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ﻢﯾﺰﻧآ ﯽﺧﺮﺑ نژ نﺎﯿﺑ و ﻦﯿﻓﺮﻣ ﻦﯿﻣﻻﻮﮑﺘﮐ ﻪﯾﺰﺠﺗ و ﺰﺘﻨﺳﻮﯿﺑ رد ﻞﯿﺧد يﺎﻫ ﻫﺎ  نﺎﯾرﺎﺘﺳ نارﺎﮑﻤﻫ و  
Abstract
Introduction: Following a traumatic brain injury (TBI), the excessive release of proinflammatory cytokines is
major cause of cerebral edema that can cause permanent neuronal loss. This study examined the changes in brain 
concentrations of proinflammatory cytokines IL-1, IL-6, TNF-α and TGF- after different doses of estrogen or 
progesterone treatment in brain-injured rats at 6 and 24 h post-injury.
Methods: Adult female rats were divided into 14 groups, and underwent either bilateral ovariectomy (12 groups) or 
sham surgery (2 groups). The hormones or vehicle were given intraperitoneally 0.5 h after TBI. Moderate TBI was 
induced by Marmarou method in TBI or treatment groups and brain levels of proinflammatory cytokines were measured 
6 and 24 h post-injury.
Results: The results indicated that high dose of estrogen (E2) and low dose of progesterone (P1) increase brain 
levels of IL-1 6 h post-injury by 52.8% and 79.2%, respectively compared to the vehicle. By the 24th h post-injury
brain IL-1 level was reduced 27.5% and 27%, respectively compared to vehicle, when estrogen low dose (E1) and E2 
were administered. Progesterone high dose treatment reduced brain level of IL-6 by 45.9% at 6 h post-injury and P1 
treatment reduced IL-6 level by 20.5% at 24 h post-injury when compared to the vehicle. The brain TNF-α level was 
reduced by 72.5% by P2 at 6 h and 48.5% by E2 at 24 h post-injury, when compared to the vehicle. In addition, TGF-
level seem to be increased by E1 up to 3.37 times at 24 h post-injury compared to the vehicle. Both doses of hormones 
showed increased levels of TGF- at 6 h post-injury, when compared to the vehicle.
Conclusion: We conclude that progesterone and estrogen may change the levels of proinflammatory cytokines in 
the acute or delayed phases after TBI and this may be one of the mechanisms by which hormones reduce cerebral 
edema.
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  332 – 022، (3) 41ﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي و ﻓﺎرﻣﺎﮐﻮﻟﻮژي ﻓ
 9831ﭘﺎﯾﯿﺰ 
 
  7831، ﺑﻬﺎر 1، ﺷﻤﺎرة 21ﺟﻠﺪ   ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي و ﻓﺎرﻣﺎﮐﻮﻟﻮژي
ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑﺮ روي ﻣﯿﺰان ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎ در زﻣﺎن ﻫﺎي اﺛﺮ ﻣﺼﺮف اﺳﺘﺮوژن و 
  ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻌﺪ از ﺟﺮاﺣﺖ ﺗﺮوﻣﺎﺗﯿﮏ ﻣﻐﺰي
  4، ﻋﺒﺪاﻟﺮﺿﺎ ﺻﺒﺎﺣﯽ5، ﺳﻬﺮاب ﺣﺎﺟﯽ زاده4، ﻏﻼﻣﺮﺿﺎ ﺳﭙﻬﺮي3، ﻋﻠﯿﺮﺿﺎ ﺳﺮﮐﺎﮐﯽ2، زﻫﺮا ﺳﻠﻄﺎﻧﯽ*1ﻣﺤﻤﺪ ﺧﺎﮐﺴﺎري
ﮐﺮﻣﺎن، و ﻣﺮﮐﺰ آﻣﻮزش ﺑﯿﻦ اﻟﻤﻠﻞ ﺑﻢ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﮐﺮﻣﺎن ﻋﻠﻮم اﻋﺼﺎبﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت  .1
   ، ﮐﺮﻣﺎنﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻋﻠﻮم اﻋﺼﺎب داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﮐﺮﻣﺎن .2
  ، اﻫﻮازﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﻫﻮاز .3
  ، ﮐﺮﻣﺎنﮔﺮوه ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﮐﺮﻣﺎن. 4
  ، ﺗﻬﺮانﮔﺮوه ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي داﻧﺸﮕﺎه ﺗﺮﺑﯿﺖ ﻣﺪرس. 5
  98 ﻣﺮداد 03: ﭘﺬﯾﺮش    88 ﺳﻔﻨﺪا 02: درﯾﺎﻓﺖ
  و ﻫﻤﮑﺎران ﺳﺘﺎرﯾﺎن  ﻫﺎ ﻫﺎي دﺧﯿﻞ در ﺑﯿﻮﺳﻨﺘﺰ و ﺗﺠﺰﯾﻪ ﮐﺘﮑﻮﻻﻣﯿﻦ ﻣﺮﻓﯿﻦ و ﺑﯿﺎن ژن ﺑﺮﺧﯽ آﻧﺰﯾﻢ
  ﭼﮑﯿﺪه
ﻫﺪف ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﻐﯿﯿـﺮات ﻏﻠﻈـﺖ ﻣﻐـﺰي . ﻋﻠﺖ ﻋﻤﺪه ﺧﯿﺰ ﻣﻐﺰي ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ(  IBT)ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﺟﺮاﺣﺖ ﺗﺮوﻣﺎﺗﯿﮏ ﻣﻐﺰي  ﯽرﻫﺎﯾﺶ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎي ﭘﯿﺶ اﻟﺘﻬﺎﺑ:ﻣﻘﺪﻣﻪ
  .ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ IBTﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از  42و  6دوزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﺳﺘﺮوژن و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون  ﻣﺼﺮفﺑﻌﺪ از  -FGT،α-FNT، 6-LI،1 -LI ﯽﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎي ﭘﯿﺶ اﻟﺘﻬﺎﺑ
ﺿـﺮﺑﻪ ﻣﻐـﺰي  اﯾﺠـﺎد دو ﻃﺮﻓـﻪ ﺗﺨﻤـﺪان و  ﻦﺑﺮداﺷـﺘ  ﺑﻌﺪ ازﮔﺮوه ﺑﺎﻗﯿﻤﺎﻧﺪه  01 وﺷﻢ ، ﮐﻨﺘﺮل و ﮔﺮوه 4ﮐﻪ  ﮔﺮوه 41ﻣﺎده ﺷﺎﻣﻞ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮش ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽ  :ﻫﺎ روش
ﺳـﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ از  42و  6ﻧﯿﻢ ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ اﺳﺘﺮوﺋﯿﺪﻫﺎي ﺟﻨﺴﯽ ﯾﺎ ﺣﻼل آن ﻫﺎ ﻣﺼﺮف ﺷﺪ و ﻏﻠﻈﺖ ﺳـﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫـﺎ ، IBT ﻫﺎي ﮔﺮوه ﺑﻪ ﺟﺰءﻣﻨﺘﺸﺮ ﺑﻪ روش  ﻣﺎرﻣﺎرو  وﻣﺘﻮﺳﻂ 
  .ﺿﺮﺑﻪ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺷﺪ
دوز زﯾـﺎد ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون ﺗﻮﺳﻂ α-FNTو  6-LIاﻓﺰاﯾﺶ و  %97/2و  %25/8ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ( 1P)و اﻧﺪك ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ( 2E)دوز زﯾﺎد اﺳﺘﺮوژن ﺗﻮﺳﻂ 1 -LI ،6ﺳﺎﻋﺖ در :ﻫﺎ ﯾﺎﻓﺘﻪ
ﮐـﺎﻫﺶ و  % 74و % 02/5ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ  1E و 1Pﺗﻮﺳـﻂ  6-LI،%72و % 72/5ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ  2Eو (  1E)دوز اﻧﺪك اﺳﺘﺮوژن ﺗﻮﺳﻂ 1 -LI،42 ﺳﺎﻋﺖ در .ﯾﺎﻓﺘﻨﺪﮐﺎﻫﺶ  54/9 (2P)
را  -FGTدو اﺳـﺘﺮوﺋﯿﺪ ، دوزﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ 42اﻣـﺎ در ﺳـﺎﻋﺖ  داد،ﻓـﺰاﯾﺶ را ا -FGTﺑﺮاﺑﺮ  3/731Eﻓﻘﻂ ،6اﮔﺮ ﭼﻪ در ﺳﺎﻋﺖ. ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ اﻓﺰاﯾﺶ  %84/5 2Eﺗﻮﺳﻂ  α-FNT
  .ﻧﺪددااﻓﺰاﯾﺶ 
  .اﻋﻤﺎل ﮐﻨﻨﺪ IBTدر ﻓﺎز ﺣﺎد ﯾﺎ ﺗﺄﺧﯿﺮي ﺑﻌﺪ از  ﯽﻃﺮﯾﻖ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎي ﭘﯿﺶ اﻟﺘﻬﺎﺑاﯾﻦ از  راﺧﻮد  ياﺛﺮ ﺿﺪ ﺧﯿﺰ ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺮوژن و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ :ﮔﯿﺮي ﻧﺘﯿﺠﻪ
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ﻣﯿﻠﯿﻮن ﻧﻔﺮ از ﻣﺮدم  1/5ﻫﺮﺳﺎل ﺣﺪود . ﺑﺴﯿﺎري از اﻓﺮاد ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﺟﺮاﺣﺖ ﻣـﯽ ﻣﯿﺮﻧـﺪ و ﭼﻨـﺪ ﻣﯿﻠﯿـﻮن ﻧﻔـﺮ ﻧﯿـﺰ درﻣـﺎن 
ﺑﯿﺸﺘﺮ اﯾـﻦ اﻓـﺮاد در ﮐﺸـﻮرﻫﺎي ﺑـﺎ . ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ اورژاﻧﺴﯽ درﯾﺎﻓﺖ
ﻣﺸـﺨﺺ ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﮐـﻪ . [33] درآﻣﺪ ﮐﻢ و ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻗﺮار دارﻧﺪ
و اﯾﺴـﮑﻤﯽ ﻣﻐـﺰي  IBTاي ﺑﻌﺪ از  ﭘﺎﺳﺦ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ داﺧﻞ ﺟﻤﺠﻤﻪ
  ٧۴٣١ﺗﺄﺳﯿﺲ  
و ﻫﻤﮑﺎران ﺧﺎﮐﺴﺎري  ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ يزﻣﺎن ﻫﺎ ﺪﻫﺎدرﯿﻫﺎ ﭘﺲ از ﻣﺼﺮف اﺳﺘﺮوﺋ ﻦﯿﺘﻮﮐﯿﺳ 
222222
ﺑﻮﺟﻮد ﻣﯽ آﯾﺪ و اﯾﻦ ﭘﺎﺳﺦ ﯾﮏ ﻧﻘﺶ ﻣﻬـﻢ ﻫـﻢ در ﻓﺮآﯾﻨـﺪﻫﺎي 
ﺑﻬﺒﻮد زﺧﻢ ﺑﺎزي ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و ﻫﻢ ﻋﻠﺖ ﺟﺮاﺣﺖ ﻫﺎي ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﻣﻐـﺰي 
ﮐـﻮﻓﺘﮕﯽ ﻣﻐـﺰي ﮐـﻪ ﯾﮑـﯽ از .[92]ﺑﻌﺪ از ﺟﺮاﺣﺖ ﻣﻐﺰي اﺳـﺖ 
اﺳﺖ و ﻏﺎﻟﺒﺎً ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ آﺳﯿﺐ ﻫﺎي ﻧﻮروﻟﻮژﯾـﮏ  IBTﺷﮑﻞ ﻫﺎي 
ﺗﺄﺧﯿﺮي و اﻟﺘﻬـﺎب داﺧـﻞ ﻣﻐـﺰي ﻣـﯽ ﺑﺎﺷـﺪ و اﯾـﻦ اﻟﺘﻬـﺎب در 
اﺧﺘﻼﻻت ﻋﻤﻠﮑﺮدي در . [51] ﺟﺮاﺣﺖ ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﻣﻐﺰي ﺳﻬﯿﻢ اﺳﺖ
ﮐﻮﻓﺘﮕﯽ ﻣﻐﺰي ﻧﺎﺷﯽ از ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺧﯿﺰ اﺳﺖ و ﺧﯿﺰ ﻣﻐـﺰي ﮐﻨﺘـﺮل 
ﻧﺸﺪه ﻋﻠﺖ ﺑﺴﯿﺎري از ﻧﺎﺗﻮاﻧﯽ ﻫﺎ و ﻣـﺮگ و ﻣﯿﺮﻫـﺎي ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ 
  .[24]اﺳﺖ  IBT
ﻓﺮآﯾﻨﺪﻫﺎي ﺑﻌﺪ از ﺗﺮوﻣﺎ در ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ ﻣﺮﮐﺰي ﺑﻪ دو ﻓﺎز 
. [03]ﻣﻬﻢ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ، ﻓﺎز ﺣﺎد اوﻟﯿﻪ و ﻓﺎز ﺑﻬﺒﻮدي ﻣـﺰﻣﻦ 
ﻣﺮﺣﻠﻪ اوﻟﯿـﻪ : ﻓﺎز ﺣﺎد اوﻟﯿﻪ ﺟﺮاﺣﺖ ﺑﻪ دو ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺟﺮاﺣﺖ ﮐﻪ ﻧﺎﺷﯽ از ﺧﻮد ﺗﺮوﻣﺎ اﺳﺖ و ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﺟﺮاﺣﺖ ﮐـﻪ 
در اﺛﺮ رﻫﺎﯾﺶ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ و ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎ ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣـﯽ 
ﺷﺮوع ﻓﺎز ﺑﻬﺒﻮدي ﻣﺰﻣﻦ ﺑﺴﺘﮕﯽ ﺑـﻪ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴـﻢ و ﮔﺴـﺘﺮش . آﯾﺪ
ﺶ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﯿﺎﻧﺠﯽ ﻫـﺎي ﻣﻬـﻢ ﺟﺮاﺣﺖ داﺷﺘﻪ و ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﺑﻪ اﻓﺰاﯾ
 از ﻗﺒﯿﻞ ﺑﻌﻀﯽ از ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎ ﺑـﺮاي ﺑﺎزﺳـﺎزي ﺑﺎﻓـﺖ ﻧﯿـﺎز دارد 
ﻣﻐﺰي، ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺧﯿﺰ ﻣﻐﺰي،  –ﻓﺸﺮده ﺷﺪن ﺳﺪ ﺧﻮﻧﯽ . [03, 62]
رﻫﺎﯾﺶ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ و ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي رﺷﺪ، از ﭘﺎﺳﺦ ﻫﺎي 
ﺑﯿﺎن ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎي . [92]ﺗﺄﺧﯿﺮي ﺑﻪ ﺟﺮاﺣﺖ ﺗﺮوﻣﺎﺗﯿﮏ ﻫﺴﺘﻨﺪ 
ﻗﻮي داﺧﻞ ﻣﻐﺰي در ﻧﺎﺣﯿﻪ اﻃﺮاف آﺳﯿﺐ ﻫﻢ در ﻓـﺎز اﺑﺘـﺪاﯾﯽ و 
ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺰان . در اﻧﺴﺎن رخ ﻣﯽ دﻫﺪ( ﺗﺄﺧﯿﺮي)ﻫﻢ در ﻓﺎز ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ 
 ﺳـﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫـﺎي ﭘـﯿﺶ ﺑﺮﻧـﺪه اﻟﺘﻬـﺎب و ﯾـﺎ ﺑـﺎﻟﻌﮑﺲ اﻓـﺰاﯾﺶ
ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎي ﺿﺪ اﻟﺘﻬـﺎب ﻣـﯽ ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان روش ﻫـﺎي 
  .[92] درﻣﺎﻧﯽ ﺟﺪﯾﺪ ﺑﺮاي ﮐﺎﻫﺶ اﻟﺘﻬﺎب ﻣﻐﺰي ﻣﻄﺮح ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﻪ و اﯾـﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻒ در آﺑﺸﺎر اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ اﺛﺮات ﻣﺘﻔﺎوت داﺷﺘ
اﺣﺘﻤﺎل وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﻣﻬﺎر ﻋﻤﻮﻣﯽ ﭘﺎﺳﺦ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﻣﻤﮑـﻦ اﺳـﺖ 
ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎي ﻣﻌﯿﻨـﯽ از . [92] ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻓﺮآﯾﻨﺪﻫﺎي ﺗﺮﻣﯿﻢ ﺷﻮد
، اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ ﻧﻤـﺮه ي (1-LI)ﻗﺒﯿﻞ اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ ﻧﻤﺮه ي ﯾﮏ ﺑﺘﺎ 
اﻟﺘﻬـﺎب را ( α-FNT)و ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻧﮑﺮوزﯾﺲ ﺗﻮﻣﻮري آﻟﻔﺎ ( 6-LI) 6
ﭘﯿﺶ ﻣﯽ ﺑﺮﻧﺪ، در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎﯾﯽ از ﻗﺒﯿﻞ اﯾﻨﺘﺮﻟـﻮﮐﯿﻦ 
ﭘﺎﺳ ــﺦ ( 01-LI) 01و اﯾﻨﺘﺮﻟ ــﻮﮐﯿﻦ ﻧﻤ ــﺮه ي ( 4-LI) 4ﻧﻤ ــﺮه ي
اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎي . [23]ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ  SNCاﻟﺘﻬﺎﺑﯽ را در 
در ﻣﺎﯾﻊ ﻣﻐـﺰي ﻧﺨـﺎﻋﯽ در ﺑﺎﻓـﺖ ﭘﺎراﻧﺸـﯿﻢ  α-FNTو  1-LI
. [63] ﻣﻐﺰي در ﺳﺎﻋﺎت ﺑﻌﺪ از ﺗﺮوﻣﺎي ﻣﻐﺰي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ
اﻓﺰاﯾﺶ اﯾﻦ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎي ﭘﯿﺶ ﺑﺮﻧﺪه اﻟﺘﻬﺎب ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﺑـﺎرزي 
اﯾﺴـﮑﻤﯽ، ﺗﺮوﻣـﺎ ﯾـﺎ ﺟﺮاﺣـﺖ ﻣﻐـﺰي ﺟﺮاﺣﺖ ﻣﻐـﺰي ﻧﺎﺷـﯽ از 
ﺗﻮﻟﯿـﺪ ﺳـﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫـﺎي . [32] ﺳﯿﺘﻮﺗﻮﮐﺴﯿﮏ را ﺗﺸﺪﯾﺪ ﻣﯽ ﮐﻨـﺪ 
و  [54]ﻫﻢ در ﻣﺪل ﻫﺎي ﺣﯿﻮاﻧﯽ  IBTﭘﯿﺶ ﺑﺮﻧﺪه اﻟﺘﻬﺎب ﺑﻌﺪ از 
  .ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ [63]ﻫﻢ در اﻧﺴﺎﻧﯽ 
ﻣﻮﺟﺐ ﺧﯿﺰ ﻣﻐﺰي و ﺑـﻪ دﻧﺒـﺎل  1-LIﺗﺠﻮﯾﺰ داﺧﻞ ﻣﻐﺰي 
ﺑﯽ ﺑﺮاي ﻓﻬﻢ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﭘﺎﺳﺦ اﻟﺘﻬـﺎ .  [51]آن ﻣﺮگ ﺳﻠﻮل ﻣﯽ ﺷﻮد 
، اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﻫﺎي ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ داﺧﻞ ﻣﻐـﺰي ﺿـﺮورت IBTﺑﻌﺪ از 
-FNTو  6-LI، 1-LIﭼﻨﺪﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﮐﻪ . دارد
، [92, 41]، ﻣﯿﺎﻧﺠﯽ ﻫﺎي اﺻﻠﯽ ﺑﺮاي اﻟﺘﻬﺎب ﻋﺼـﺒﯽ ﻫﺴـﺘﻨﺪ α
ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﻓﺎﮐﺘﻮر رﺷﺪ ﺗﺮاﻧﺴـﻔﻮرﻣﯿﻨﮓ 
اﻓﺰاﯾﺶ ﭘﯿﺪا ﮐﺮده و ﻧﻘﺶ ﺗﻨﻈﯿﻤﯽ در  IBTﺑﻌﺪ از ( -FGT)ﺑﺘﺎ 
ﺎل ﺷﺪن اﻧﺪوﺗﻠﯿﻮم ﻋﺮوق ﻣﻐﺰي ﻧﺎﺷﯽ از ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎ داﺷﺘﻪ و ﻓﻌ
اﻋﻤﺎل ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ  اﯾﻦ ﯾﺎﺧﺘﻪ ﻫﺎ را در اﻟﺘﻬﺎب و ﺗﺮوﻣﺎ ﺗﻌـﺪﯾﻞ ﻣـﯽ 
ﺑﺎﻋـﺚ ﻣﻤﺎﻧﻌـﺖ ﻣﻬـﺎﺟﺮت  -FGTو اﯾ ـﻦ ﮐـﻪ  [62, 7]ﮐﻨـﺪ 
  .[31] ﻣﻐﺰي ﻣﯽ ﺷﻮد –ﻟﮑﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ از ﺳﺪ ﺧﻮﻧﯽ
در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﯿـﺮ ﻧﺸـﺎن داده ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﮐـﻪ اﺳـﺘﺮوژن و 
ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨـﯽ داري ﺧﯿـﺰ ﻣﻐـﺰي را ﮐـﺎﻫﺶ داده و 
در . را ﺗﺸﺪﯾﺪ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﻨـﺪ  IBTﺑﺮﮔﺸﺖ ﭘﺬﯾﺮي ﻋﻤﻠﮑﺮدي ﺑﻌﺪ از 
ﺣﺎﻟﺖ ﻫﯿﭙﺮﭘﺮوژﺳﺘﯿﻨﻤﯽ در ﺣﯿﻮان ﻫﺎي ﻣﺎده، ﺧﯿـﺰ وﺟـﻮد ﻧـﺪارد 
، ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ راﺑﻄﻪ ﻣﻌﮑﻮس ﺑﯿﻦ ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﯽ ﭘﺮوژﺳﺘﺮون و [53]
؛ ﻋـﻼوه ﺑـﺮ اﯾـﻦ در [74]وﺟـﻮد دارد  IBTﺧﯿﺰ ﻣﻐﺰي ﺑﻪ دﻧﺒﺎل 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻗﺒﻠـﯽ ﮔـﺮوه ﺗﺤﻘﯿﻘـﺎﺗﯽ ﻣـﺎ ﻧﯿـﺰ ﻧﺸـﺎن داده ﺷـﺪ ﮐـﻪ 
ﭘﺮوژﺳﺘﺮون و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺖ آن ﯾﻌﻨﯽ آﻟﻮﭘﺮﮔﻨﻨﻮﻟـﻮن در ﮐـﺎﻫﺶ ﺧﯿـﺰ 
اﺳﺘﺮادﯾﻮل داراي اﺛﺮ ﻧﻮروﭘﺮوﺗﮑﺘﯿﻮ ﺑﻌـﺪ از . [1]ﻣﻐﺰي ﻣﺆﺛﺮ اﺳﺖ 
، [64]اﯾﺴﮑﻤﯽ ﻣﻐـﺰي در ﻣـﻮش ﻫـﺎي ﺻـﺤﺮاﯾﯽ ﻣـﺎده اﺳـﺖ 
ﺰي در اﺳﺘﺮوژن و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑﺎﻋـﺚ ﮐـﺎﻫﺶ ﻣﺤﺘـﻮاي آب ﻣﻐ ـ
ﺷـﺎﻫﺮﺧﯽ و  .[1] ﻣـﯽ ﺷـﻮد IBTﺧﯿﺰﻫـﺎي وازوژﻧﯿـﮏ ﺑﻌـﺪ از 
ﺎﻋـﺚ ﻫﻤﮑﺎران ﻧﯿـﺰ ﻧﺸـﺎن دادﻧﺪﮐـﻪ اﺳـﺘﺮوژن و ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون ﺑ 
ﻣﻐـﺰي و  -ﺧـﻮﻧﯽ  ﮐﺎﻫﺶ ﺧﯿﺰ ﻣﻐﺰي، ﮐـﺎﻫﺶ ﻧﻔﻮذﭘـﺬﯾﺮي ﺳـﺪ 
، ﻫﻢ [93]ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ  IBTﮐﺎﻫﺶ ﻓﺸﺎر داﺧﻞ ﺟﻤﺠﻤﻪ اي ﺑﻌﺪ از 
ﭼﻨﯿﻦ ﺳﻠﻄﺎﻧﯽ و ﻫﻤﮑﺎران ﮔـﺰارش ﻧﻤﻮدﻧـﺪ ﮐـﻪ ﻣﺼـﺮف ﺗـﻮأم 
اﺳ ــﺘﺮوژن و ﭘﺮوژﺳ ــﺘﺮون ﺑﺎﻋـﺚ ﮐ ــﺎﻫﺶ ادم ﻣﻐ ــﺰي و ﺑﻬﺒ ــﻮد 
. [14]ﺷﻮد  ﭘﯿﺎﻣﺪﻫﺎي ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ ﻣﻐﺰي ﺗﺠﺮﺑﯽ ﻣﯽ
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻓﻮق ﻣﺒﻨﯽ ﺑﺮ ﻣﻔﯿـﺪ ﺑـﻮدن ﻫﻮرﻣـﻮن ﻫـﺎي 
اﺳﺘﺮوﺋﯿﺪي ﺟﻨﺴﯽ در ﮐﺎﻫﺶ اﻟﺘﻬﺎب ﻋﺼﺒﯽ، در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـﺮ 
ﺎﺑﯽ اﯾﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﻫـﺎ، اوﻻً ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻌﯿﯿﻦ اﺛﺮ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﺿﺪ اﻟﺘﻬ
9831، ﭘﺎﯾﯿﺰ 3، ﺷﻤﺎره 41ﺟﻠﺪ   ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي و ﻓﺎرﻣﺎﮐﻮﻟﻮژي
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 ،6-LI، 1-LI)ﻏﻠﻈـﺖ ﺳـﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫـﺎي ﭘـﯿﺶ ﺑﺮﻧـﺪه اﻟﺘﻬـﺎب 
ﺑﻌ ــﺪ از ﺿ ــﺮﺑﻪ ﻣﻐ ــﺰي ﻣﻨﺘﺸ ــﺮ ﺑ ــﻪ روش ( -FGTو  α-FNT
ﻣﺎرﻣﺎرو در ﻣﻮش ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻣﺎده ﻓﺎﻗﺪ ﺗﺨﻤﺪان اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي 
ﺷﺪه و ﺛﺎﻧﯿﺎً ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑـﻪ اﯾﻨﮑـﻪ ﺑﯿـﺎن ﺳـﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫـﺎ در ﻓﺎزﻫـﺎي 
و از ﺳﻮي دﯾﮕﺮ ﺗـﺄﺛﯿﺮ  [92]ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺗﺮوﻣﺎي ﻣﻐﺰي رخ ﻣﯽ دﻫﺪ 
ﭘﺮوژﺳﺘﺮون در ﻣﻬﺎر ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ زﻣﺎن اﺳﺖ 
دو ﻣﺮﺣﻠـﻪ اي ﻣـﯽ  1-LIو اﺛﺮ اﺳﺘﺮوژن در ﻣﻬـﺎر ﺑﯿـﺎن  [21]
اﺛﺮات اﺳﺘﺮوژن و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑﺮ روي ﻣﻘـﺎدﯾﺮ ﻣﻐـﺰي . [6]ﺑﺎﺷﺪ 
اﻧـﺪازه ﮔﯿـﺮي  IBTﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ از  42و  6اﯾﻦ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎ در 
  .ﺷﺪ
ﻣﻮاد و روﺷﻬﺎ
ﺳــﺮ ﻣــﻮش  89ﺗﺠﺮﺑــﯽ، از -ﻣﺪاﺧﻠــﻪ اي در اﯾــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ 
-052ﺑـﺎ وزن IRAMN oniblAﻣﺎده از ﻧﮋاد  )taR(ﺻﺤﺮاﺋﯽ
ﻣﺎﻫﻪ ﺑـﻮده و ﻗﺒـﻞ از  3ﮔﺮم اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﺣﯿﻮان ﻫﺎ  081
ﺣﯿـﻮان ﻫـﺎ در .  ﺑﺎروري از ﻣﻮش ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻧـﺮ ﺟـﺪا ﺷـﺪﻧﺪ 
ﺳﺎﻋﺖ ﺗﺎرﯾﮑﯽ و درﺟﻪ ﺣﺮارت  21ﺳﺎﻋﺖ روﺷﻨﺎﺋﯽ و  21ﺷﺮاﯾﻂ 
اد در اﺗـﺎق ﺣﯿﻮاﻧـﺎت داﻧﺸـﮑﺪه ﭘﺰﺷـﮑﯽ درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮ 52±2
ﮐﺮﻣﺎن ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ، در ﺿﻤﻦ آب و ﻏﺬا آزاداﻧﻪ در اﺧﺘﯿﺎر آﻧﻬﺎ 
ﮐﻤﯿﺘـﻪ  78-91/ع/اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﻃﯽ ﻣﺠﻮز ﺷﻤﺎره ﮐﺎ. ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
  .اﺧﻼق داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﮐﺮﻣﺎن اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ
ﺗﺎﯾﯽ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪﮐﻪ ﻫﺮ  7ﮔﺮوه  7ﺣﯿﻮان ﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﺑﻪ 
دو زﯾﺮ ﮔﺮوه ﺑﻮد، ﮐﻪ در ﯾﮏ زﯾﺮﮔﺮوه ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫـﺎ، ﮔﺮوه ﺷﺎﻣﻞ 
و در زﯾﺮﮔـﺮوه  6اﺳـﺘﺮادﯾﻮل و ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون ﻣﻐـﺰي در -ﺑﺘﺎ -71
  .ﺿﺮﺑﻪ ﻣﻐﺰي اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺷﺪازﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ 42دﯾﮕﺮ 
ﻣـﻮش ﻫـﺎي ﺻـﺤﺮاﯾﯽ ﻣـﺎده  :)lortnoc(، ﮔﺮوه ﮐﻨﺘـﺮل 1ﮔﺮوه
 (:mahs)ﮔـﺮوه ﺷـﻢ  ،2ﮔـﺮوه . ﻫﺴﺘﻨﺪ )tcatni( ﻃﺒﯿﻌﯽ و ﺳﺎﻟﻢ
اﯾﯽ ﻣﺎده اي ﮐﻪ ﺗﺨﻤﺪان ﻫـﺎي آن ﻫﺎﺑﺮداﺷـﺘﻪ ﻣﻮش ﻫﺎي ﺻﺤﺮ
ﺷﺪه،  ﺑﯿﻬﻮش ﺷﺪﻧﺪ و زﯾﺮ دﺳﺘﮕﺎه اﯾﺠﺎد ﮐﻨﻨﺪه ﺿﺮﺑﻪ ﻣﻐﺰي ﻗﺮار 
 ﻣﻮش ﻫﺎي ﺻـﺤﺮاﯾﯽ ﻣـﺎدة : )hev(، ﮔﺮوه ﺣﻼل3ﮔﺮوه. ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
ﺗﺮوﻣﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺗﺨﻤﺪان آن ﻫﺎﺑﺮداﺷﺘﻪ ﺷﺪه ، ﻫﻢ ﺣﺠﻢ اﺳﺘﺮوژن ﯾﺎ 
ﺑﻨﺰﯾـﻞ  +روﻏﻦ ﮐﻨﺠﺪ) ، ﺣﻼل آن ﻫﺎ(0/33gk/lm) ﭘﺮوژﺳﺘﺮون
ﻧﯿﻢ ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ ﻣﻐﺰي ﺑﻪ ﺻﻮرت داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﯽ ﺑﻪ ( ﮑﻞاﻟ
 ، ﮔﺮوه دوز ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ اﺳﺘﺮوژن4ﮔﺮوه . [13] ﺗﺰرﯾﻖ ﺷﺪ آن ﻫﺎ
ﺑﺮداﺷﺘﻪ  ﻣﻮش ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻣﺎده اي ﮐﻪ ﺗﺨﻤﺪان آن ﻫﺎ(: 1E)
 ﺑﻪ ﺻﻮرت داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﯽ [13]اﺳﺘﺮوژن  33/3 gk/gµﺷﺪه ﺑﻮد، 
ﮔﺮوه . ﺗﺰرﯾﻖ ﺷﺪ ﺿﺮﺑﻪ ﻣﻐﺰي ﺑﻪ آن ﻫﺎ از ﻧﯿﻢ ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ (.p.i)
 4ﻣﺸـﺎﺑﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ( 2E)، ﮔﺮوه دوز ﻓﺎرﻣﺎﮐﻮﻟﻮژﯾﮏ اﺳـﺘﺮوژن 5
ﮔﺮوه دوز  ،6ﮔﺮوه  .ﺑﻮد [8] 1 gk/gmﻓﻘﻂ دوز اﺳﺘﺮوژن  ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﺑـﻮد، ﺑـﺎ اﯾـﻦ  4ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه (: 1P) ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ ﭘﺮوژﺳﺘﺮوژن
. ﺪﻣﺼـﺮف ﺷ ـ [13]1 /7 gk/gmﺗﻔﺎوت ﮐﻪ ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑـﺎ دوز 
ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه : )2P(،ﮔﺮوه دوز ﻓﺎرﻣﺎﮐﻮﻟﻮژﯾﮏ ﭘﺮوژﺳﺘﺮون7ﮔﺮوه
 اﺳـﺘﺮوژن، . ﺑـﻮد  [8] 8 gk/gm، اﻣﺎ دوز ﻣﺼﺮﻓﯽ ﭘﺮوژﺳﺘﺮون  6
 (اﯾـﺮان ) ﺷﺮﮐﺖ داروﯾـﯽ اﺑﻮرﯾﺤـﺎن  از ﭘﺮوژﺳﺘﺮون وﺣﻼل آن ﻫﺎ
  .ﺧﺮﯾﺪاري ﺷﺪ
ﺑﻌﺪ از ﺑﯽ ﻫﻮﺷﯽ  (:ymotceiravO) روش ﺑﺮداﺷﺘﻦ ﺗﺨﻤﺪان ﻫﺎ
و  (06 gk/gm)ﻣﻮش ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻣﺎده، ﺑﺎ ﻣﺨﻠـﻮط ﮐﺘـﺎﻣﯿﻦ 
ﺣﯿﻮان ﺑﻪ ﭘﺸـﺖ ﺧﻮاﺑﺎﻧـﺪه ﺷـﺪه وﻣﻮﻫـﺎي ( 01gk/gm) راﻣﭙﻮن
 2ﻗﺴﻤﺖ ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ ﺷﮑﻢ ﺗﺮاﺷﯿﺪه و ﯾـﮏ ﺑـﺮش اﻓﻘـﯽ ﺑـﻪ ﻃـﻮل 
ﺳﭙﺲ ﭘﻮﺳﺖ، ﻓﺎﺳﯿﺎ و ﻋﻀﻼت ﺷـﮑﻢ ﺑـﺎز . ﺳﺎﻧﺘﯽ ﻣﺘﺮ اﯾﺠﺎد ﺷﺪ
ﺷﺪه، ﭼﺮﺑﯽ ﻫﺎ و روده ﮐﻨﺎر زده ﺷﺪه ﺗﺎ رﺣﻢ و ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي رﺣﻤـﯽ 
 4ﻟﻮﻟﻪ رﺣﻢ و ﭘﺎﯾﻪ ﻋﺮوﻗﯽ ﺗﺨﻤﺪان ﺑﺎ ﻧﺦ ﮐﺎﺗﮑﻮت . ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﻮﻧﺪ
در ﻧﺎﺣﯿﻪ ﭘﺮوﮔﺰﯾﻤﺎل ﻣﺴﺪود ﮔﺮدﯾﺪ و از ﻧﺎﺣﯿﻪ دﯾﺴﺘﺎل ﻗﻄﻊ ﺷﺪ و 
در . ﻫﻤﯿﻦ ﻋﻤﻞ در ﻣﻮرد ﺗﺨﻤﺪان ﺳﻤﺖ دﯾﮕﺮ ﺑـﺪن ﺗﮑـﺮار ﺷـﺪ 
ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل ﺳﺮم ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي داﺧﻞ ﺷﮑﻢ رﯾﺨﺘـﻪ،  1-2اﻧﺘﻬﺎ
ﺻـﻔﺮ ﺑـﻪ  2ﻋﻀﻼت و ﭘﻮﺳﺖ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺑﺎ ﻧﺦ ﮐﺎﺗﮑﻮت و ﺳﯿﻠﮏ 
ﺎدﯾﻦ ﺿـﺪ ﻣﺤﻞ زﺧﻢ ﺑـﺎ ﻣﺤﻠـﻮل ﺑﺘ  ـ. روش ﭘﯿﻮﺳﺘﻪ ﺑﺨﯿﻪ ﮔﺮدﯾﺪ
ﺳـﺎﻋﺖ ﺗﺤـﺖ ﻣﺮاﻗﺒـﺖ وﯾـﮋه ﻗـﺮار  2ﺣﯿﻮان ﻫﺎ ﺗـﺎ . ﻋﻔﻮﻧﯽ ﺷﺪ
ﻫﺎ ﺣﯿﻦ ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﯽ ﯾﺎ ﺑﻌﺪ از آن ، ﻫﯿﭻ ﯾﮏ از آن [83] ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
ﺑـﻪ ﻣﻨﻈـﻮر ﺟﻠـﻮﮔﯿﺮي از ﺗـﺪاﺧﻞ ﻫﻮرﻣـﻮﻧﯽ ﺑﺮداﺷـﺘﻦ  .ﻧﻤﺮدﻧـﺪ
ﺗﺨﻤﺪان ﻫﺎ ﺣﺪاﻗﻞ دو ﻫﻔﺘﻪ ﻗﺒﻞ از ﻫﺮ ﻋﻤﻠﯿـﺎت دﯾﮕـﺮي اﻧﺠـﺎم 
  .ﺷﺪ
 )IBT(روش اﯾﺠـﺎد ﺿـﺮﺑﻪ ﻣﻐـﺰي : روش اﻟﻘـﺎء ﺿـﺮﺑﻪ ﻣﻐـﺰي
و ﺑ ــﻪ روش  )esuffid(از ﻧ ــﻮع ﻣﻨﺘﺸ ــﺮ )etaredom(ﻣﺘﻮﺳ ــﻂ 
 ﻋﻤﻞ دﺳـﺘﮕﺎه اﻟﻘـﺎء ﺿـﺮﺑﻪ ﻣﻐـﺰي . ﺑﻮد )uoramraM( ﻣﺎرﻣﺎرو
ﺑﺪﯾﻦ ﺻـﻮرت ﺑـﻮد ﮐـﻪ، وزﻧـﻪ  (ﯽ ﮐﺮﻣﺎن ﺳﺎﺧﺖ ﮔﺮوه ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژ)
ﻣﺘﺮي ﺑﻪ ﻃـﻮر  2ﮔﺮﻣﯽ از داﺧﻞ ﺳﺘﻮن ﺷﯿﺸﻪ اي ﺑﻪ ارﺗﻔﺎع  052
آزاداﻧﻪ ﺑﺮ روي ﺳﺮ ﺣﯿﻮان ﺑﯽ ﻫﻮش ﻓﺮود ﻣﯽ آﻣﺪ، ﯾـﮏ ﺻـﻔﺤﻪ 
اﺳﺘﯿﻞ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﭘﺨﺶ ﯾﮑﻨﻮاﺧﺖ ﺿﺮﺑﻪ ﺑـﺮ روي ﺟﻤﺠﻤـﻪ ﻗـﺮار 
 ﺑﻪ ﻣﻐﺰي ﺣﯿﻮان ﺳﺮﯾﻌﺎً ﺑـﻪ ﭘﻤـﭗ ﺗﻨﻔﺴـﯽ داﺷﺖ، ﺑﻌﺪ از اﻟﻘﺎء ﺿﺮ
وﺻـﻞ ﺷـﺪ، ( ، آﻟﻤـﺎن )tcapmoc rotaripser laminA EST
و ﻫﻤﮑﺎران ﺧﺎﮐﺴﺎري  ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ يزﻣﺎن ﻫﺎ ﺪﻫﺎدرﯿﻫﺎ ﭘﺲ از ﻣﺼﺮف اﺳﺘﺮوﺋ ﻦﯿﺘﻮﮐﯿﺳ 
422422
ﭘـﺲ از ﺑﺮﻗـﺮاري ﺗـﻨﻔﺲ ﺧـﻮد ﺑﺨـﻮدي، ﺣﯿـﻮان از دﺳـﺘﮕﺎه و 
  .[13] ﻧﺘﯿﻼﺳﯿﻮن ﺟﺪا و ﺑﻪ ﻗﻔﺲ ﺑﺎز ﮔﺮداﻧﺪه ﺷﺪ
اﺳﺘﺮادﯾﻮل وﭘﺮوژﺳﺘﺮون -ﺑﺘﺎ-71روش اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎ، 
ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ  42ﺳﺎﻋﺖ ﯾﺎ  6ﻣﻮش ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽ : درﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰي
ﺑـﯽ ﻫـﻮش  (05 gk/gm) ﺑـﺎ ﺗﯿﻮﭘﻨﺘـﺎل  )IBT(از ﺿﺮﺑﻪ ﻣﻐـﺰي 
ﺷﺪﻧﺪ و ﺳﭙﺲ ﻣﻐﺰ از ﺟﻤﺠﻤﻌﻪ ﺧﺎرج ﺷﺪ و ﺗﻮﺳﻂ ﻧﯿﺘﺮوژن ﻣـﺎﯾﻊ 
ﯾﺰر ﻫﻤﻮژﻧﯿﺰاﺳﯿﻮن ﻣﻐـﺰ ﺗﻮﺳـﻂ دﺳـﺘﮕﺎه ﻫﻤﻮژﻧـﺎ . ﻣﻨﺠﻤﺪ ﮔﺮدﯾﺪ
ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم از ﻫﺮ  005اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﻫﻤﻮژاﻧﯿﺰاﺳﯿﻮن 
05 sirTﺣ ــﺎوي ( 2.7=HP)ﻣﯿﻠ ــﯽ ﻟﯿﺘ ــﺮ ﺑ ــﺎﻓﺮ  2ﻣﻐ ــﺰ ﺑ ــﺎ 
، ﮐﻮﮐﺘـﻞ lomm 051 lcaN،  x-001 notirT 5.0%،lomm
ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪ ﻣﺤﻠﻮل ﻫﻤﻮژﻧﺎﯾﺰ ( آﻟﻤﺎنehcoR)ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﭘﺮوﺗﺌﺎز 
 4دﻣـﺎي در  0004 gﺷﺪه ﺳﭙﺲ ﺑﺎ ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ ﯾﺨﭽﺎل دار ﺑﺎ دور
دﻗﯿﻘﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ ﺷﺪه و روﺷـﻨﺎور  51درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮاد ﺑﻪ ﻣﺪت 
اﺳﺘﺮادﯾﻮل و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون -βآن ﺑﺮاي اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎ، 
  ASILE اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺑـﺎ ﮐﯿـﺖ ﻫـﺎي  .ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
 α-FNT،6-lI، β1-lIﻣﺨﺼﻮص اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي  (، آﻣﺮﯾﮑﺎSMB)
اﺳـﺘﺮادﯾﻮل و ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون -βﺣﯿﻮاﻧﯽ و ﻫـﻢ ﭼﻨـﯿﻦ  β-FGTو
ﺑﻪ ﻃﻮر ﺧﻼﺻﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي .ﻣﺨﺼﻮص ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
 β1-lIﻣﻮردﻧﻈﺮ ﺑﻪ ﭼﺎﻫﮏ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺣﺎوي آﻧﺘﯽ ﺑﺎدي اوﻟﯿﻪ ﺿـﺪ 
اﺳﺘﺮادﯾﻮل و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑﻮدﻧـﺪ -β، β-FGTو  α-FNT، 6-lI،
رﯾﺨﺘﻪ ﺷﺪ و ﭘﺲ از ﻧﯿﻢ ﺳﺎﻋﺖ ﻣﺤﻠﻮل ﻣﺘﻮﻗﻒ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻣﺤـﯿﻂ 
 054mnﻣـﻮژن در ﻃﯿـﻒ ﻧـﻮري ﺗﻐﯿﯿﺮ رﻧﮓ ﮐﺮو. اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﯾﺪ
اﺳـﺘﺮادﯾﻮل ﻣﻐـﺰ -و ﺑﺘﺎ 6-lI، α-FNT، β1-lIﻣﯿﺰان. ﺧﻮاﻧﺪه ﺷﺪ
ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ از ﻫﻤﻮژﻧﺎﯾﺰ ﻣﻐﺰ در ﺣﺎﻟﯽ ﮐـﻪ 1ﺑﻪ ﺻﻮرت ﭘﯿﮑﻮﮔﺮم در 
ﻣﯿﻠﯽ  1و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﻣﻐﺰ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم در β-FGTﻣﯿﺰان 
  . [71] ﻟﯿﺘﺮ از ﻫﻤﻮژﻧﺎﯾﺰ ﻣﻐﺰ ﺑﯿﺎن ﮔﺮدﯾﺪ
ﺑـﻪ ) داده ﻫﺎي ﮐﻤﯽ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﺮاي ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ
ﺗﻮﺳـﻂ آزﻣـﻮن آﻧـﺎﻟﯿﺰ وارﯾـﺎﻧﺲ ﯾـﮏ  (ﺟﺰ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎ
ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ ﺷﺪه و در ﺻﻮرت ﻣﻌﻨـﯽ دار ( AVONA)ﻃﺮﻓﻪ 
ﺷﺪن آزﻣﻮن اوﻟﯿﻪ، ﺑﺮاي ﭘﯽ ﺑﺮدن اﺧﺘﻼف ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎ  آزﻣـﻮن 
 tset-Tﺗﻐﯿﯿـﺮات ﺳـﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫـﺎ ﺑـﻪ وﺳـﯿﻠﻪ . اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ DSL
ﺧﻄـﺎي ﻣﻌﯿـﺎر  ±ﻫﻤﻪ داده ﻫـﺎ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ  .ﻧﺎﻟﯿﺰﺷﺪآ
ﻣﻌﻨـﯽ  P <0/50ﺑﯿﺎن ﺷﺪ و ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺎ  (MES±naeM)ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ 
  .دار در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ
  ﻫﺎ ﯾﺎﻓﺘﻪ
 42و   6ﻣﻐـﺰي در ﺳـﺎﻋﺎت  1-LIﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﺘﻔﺎوت ﻣﯿﺰان 
، آﻧﺎﻟﯿﺰ اﺛﺮ دوزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﺳـﺘﺮوژن و 1در ﻧﻤﻮدار  :IBTﺑﻌﺪ از 
 42و  6در زﻣﺎن ﻫﺎي 1-LIﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑﺮ روي ﻏﻠﻈﺖ ﻣﻐﺰي 
ﺳـﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ از  6در . ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳـﺖ  IBTﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از 
ﺗﺤﺖ درﻣﺎن دوز زﯾﺎد اﺳـﺘﺮوژن  IBTﺟﺮاﺣﺖ ﻫﻢ در ﮔﺮوه ﻫﺎي 
و ﻫﻢ در ﮔﺮوه ﺗﺤـﺖ (  272/7 ± 71/8  1m/gpو   <P0/10) 
 72/3 1m/gpو   <P0/100)درﻣﺎن دوز اﻧـﺪك ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون   
ﻣﻐﺰي، ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﮔﺮوه ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑـﺎ 1-LIﻣﻘﺪار(  913/8 ±
ﺳـﺎﻋﺖ  42ﺑـﺎﻟﻌﮑﺲ در . ﺑـﻮد (  871/7± 22/7 1m/gp)ﺣﻼل 
ﺑﻌﺪ از ﺟﺮاﺣﺖ ﮔـﺮوه ﻫـﺎي ﺗﺤـﺖ درﻣـﺎن ﺑـﺎ دوز ﻫـﺎي اﻧـﺪك 






























(. 41=n) ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ ﻣﻐﺰي ﻣﻨﺘﺸﺮ در ﻣﻮش ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻓﺎﻗـﺪ ﺗﺨﻤـﺪان  42و  6ﻣﻐﺰي در ﺳﺎﻋﺎت  )lm/gp( β1-LIاﺛﺮ ﻣﺼﺮف اﺳﺘﺮوژن و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑﺮروي ﻣﯿﺰان  -1ﺷﮑﻞ
     ﺑﻌـﺪ از ﺿـﺮﺑﻪ  6ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ﺣـﻼل در ﺳـﺎﻋﺖ  2Eاﺧـﺘﻼف ﻣﻌﻨـﯽ دار ﮔـﺮوه **:  ، (<p 0/50)ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ  42ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺣﻼل در ﺳﺎﻋﺖ  2Eو  1Eاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ دار ﮔﺮوه ﻫﺎي *:  
(.<p 0/100)ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ  6ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺣﻼل در ﺳﺎﻋﺖ  1Pاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ دار ﮔﺮوه ***:  ،(<p 0/10)
**
*
9831، ﭘﺎﯾﯿﺰ 3، ﺷﻤﺎره 41ﺟﻠﺪ   ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي و ﻓﺎرﻣﺎﮐﻮﻟﻮژي
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در آن ﻫﺎ ﮐﻤﺘﺮ از  ﮔﺮوه ﺗﺤـﺖ  1-LIﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﻐﺰي( 322/6±
  .ﺑﻮد( 903/6± 42/41m/gp)درﻣﺎن ﺣﻼل 
 6ﻣﻐﺰي در ﺣﯿـﻮان ﻫـﺎي ﺟﺮاﺣـﺖ دﯾـﺪه در  1-LIﻣﻘﺪار 
ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺟﺮاﺣـﺖ ﮐﻤﺘـﺮ از ﮔـﺮوه ﺷـﻢ ﺑـﻮد، در ﺣـﺎﻟﯽ ﮐـﻪ 
ﺣـﺖ دﯾـﺪه در ﺑﺎﻟﻌﮑﺲ ﻣﯿﺰان اﯾﻦ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ در ﺣﯿﻮان ﻫـﺎي ﺟﺮا 
ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺟﺮاﺣﺖ ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺷﻢ ﺑـﻮد ﮐـﻪ اﯾـﻦ  42
ﺑﺪﯾﻦ ﻣﻌﻨﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﺮوﻣﺎي ﻣﻨﺘﺸﺮ ﻣﻐﺰي در ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﯿﻪ ﺗﺮوﻣﺎ 
 1-LIو در ﻣﺮاﺣﻞ ﺑﻌﺪي ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ   1-LIﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ 
اﺧ ــﺘﻼف ﻣﻌﻨ ــﯽ دار ﺑ ــﯿﻦ (. 2ﻧﻤ ــﻮدار( ) <P0/10) ﻣ ــﯽ ﺷ ــﻮد
 ﺳـﺎﻋﺖ  42و  6 ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ ﺣﻼل در زﻣﺎن ﻫـﺎي 
  . وﺟﻮد ﻧﺪارد IBTﺑﻌﺪ از 
 :ﻣﻐـﺰي ﺗﻮﺳـﻂ اﺳـﺘﺮوﺋﯿﺪﻫﺎي ﺟﻨﺴـﯽ  6-LIﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺰان 
ﺳـﺎﻋﺖ  42ﯾـﺎ  6ﻣﻐﺰي در ﻫﺮ ﯾﮏ از زﻣﺎن ﻫـﺎي   6-LIﻣﯿﺰان 
ﺗﺤـﺖ  IBT، در ﮔـﺮوه IBTﺳـﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ از  6در . IBTﺑﻌـﺪ از 
، ﻣﯿﺰان ( 043/3± 25/7 1m/gp)درﻣﺎن ﺑﺎ دوز زﯾﺎد ﭘﺮوژﺳﺘﺮون 
 1m/gp)ﻣﻐﺰي آن ﮐﻤﺘﺮ از ﮔـﺮوه ﺗﺤـﺖ درﻣـﺎن ﺣـﻼل 6-LI
ﻋ ــﻼوه ﺑ ــﺮ اﯾ ــﻦ دوزﻫ ــﺎي (. <P0/10)ﺑ ــﻮد (  926/1±82/4
ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ و ﻓﺎرﻣﺎﮐﻮﻟﻮژﯾﮏ ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑـﺎ ﯾﮑـﺪﯾﮕﺮ اﺧـﺘﻼف 
ﻧﻪ ﺗﻨﻬـﺎ  IBTﺑﻌﺪ از  42در ﺳﺎﻋﺖ (. <p0/50)ﻣﻌﻨﯽ دار داﺷﺘﻨﺪ 
، ( 258/4± 99/1 1m/gp ، <P0/50)دوز اﻧـﺪك ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون 
(  365± 23/7 1m/gp،   <P0/100)ﺑﻠﮑﻪ دوز اﻧﺪك اﺳـﺘﺮوژن 


























IBT retfa h 6


















ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ ﻣﻐﺰي ﻣﻨﺘﺸﺮ در ﻣـﻮش ﻫـﺎي ﺻـﺤﺮاﯾﯽ  42و  6ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺷﻢ در ﺳﺎﻋﺎت  IBTﺑﻌﺪ از  -FGTو α-FNT، 6-LI، β1-LIدر ﺻﺪ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎي  -2ﺷﮑﻞ
ﺑـﺎ  6در ﮔﺮوه ﺗﺮوﻣﺎ در ﺳﺎﻋﺖ  -FGTو  β1-LIاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ دار **:  ، (<p 0/50)ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ  42ﺑﺎ ﺳﺎﻋﺖ  6در ﮔﺮوه ﺗﺮوﻣﺎ در ﺳﺎﻋﺖ  6-LIاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ دار(. *:  41=n)





























        (. 41=n)ﺑﻌﺪ از ﺿـﺮﺑﻪ ﻣﻐـﺰي ﻣﻨﺘﺸـﺮ در ﻣـﻮش ﻫـﺎي ﺻـﺤﺮاﯾﯽ ﻓﺎﻗـﺪ ﺗﺨﻤـﺪان  42و  6در ﺳﺎﻋﺎت  )lm/gp( 6-LIاﺛﺮ ﻣﺼﺮف اﺳﺘﺮوژن و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑﺮروي ﻣﯿﺰان  -3ﺷﮑﻞ 
اﺧـﺘﻼف ***: ،  (<p 0/10)ﺑﻌـﺪ از ﺿـﺮﺑﻪ  6ﺣﻼل در ﺳـﺎﻋﺖ ﺑﺎ ﮔﺮوه2Pاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ دار ﮔﺮوه **:  ، (<p 0/50) 42در ﺳﺎﻋﺖ ﺣﻼلﺑﺎ ﮔﺮوه1Pاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ دار ﮔﺮوه *:  
(.<p 0/100)ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ  42در ﺳﺎﻋﺖ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺣﻼل 1Eﻣﻌﻨﯽ دار ﮔﺮوه 
*
و ﻫﻤﮑﺎران ﺧﺎﮐﺴﺎري  ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ يزﻣﺎن ﻫﺎ ﺪﻫﺎدرﯿﻫﺎ ﭘﺲ از ﻣﺼﺮف اﺳﺘﺮوﺋ ﻦﯿﺘﻮﮐﯿﺳ 
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را ﮐﺎﻫﺶ داده اﻧﺪ، ﺑﺪﯾﻦ ﻣﻌﻨﯽ ﮐـﻪ  6-LIﻣﻘﺪار ﻣﻐﺰي ( 3701±
آﺷـﮑﺎر  6-LIﺑﺎ ﮔﺬﺷﺖ زﻣﺎن اﺛﺮ ﻣﻬﺎري اﺳـﺘﺮوژن روي ﻣﯿـﺰان 
در ﺣﯿﻮان ﻫﺎي ﺟﺮاﺣﺖ دﯾﺪه در  6-LI  ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﻐﺰي. ﺷﺪه اﺳﺖ
ﮐﻤﺘﺮ از ﺷـﻢ  42ﺳﺎﻋﺖ ﺷﺸﻢ ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﮔﺮوه ﺷﻢ وﻟﯽ در ﺳﺎﻋﺖ 
در ﮔـﺮوه ﺗﺤـﺖ 6-LI؛ اﮔﺮ ﭼﻪ ﻣﯿﺰان (2ﻧﻤﻮدار ( )<P0/50) ﺑﻮد
ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﻫﻤﯿﻦ ﮔـﺮوه  IBTﺑﻌﺪ از  42درﻣﺎن ﺑﺎ ﺣﻼل در ﺳﺎﻋﺖ 
  .ﺑﻮد، اﻣﺎ اﯾﻦ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ دار ﻧﺒﻮد 6در ﺳﺎﻋﺖ 
ﺑﻌـﺪ از  42و  6در ﺳﺎﻋﺎت  α-FNTﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﺘﻔﺎوت ﻣﯿﺰان  
، آﻧ ـﺎﻟﯿﺰ اﺛـﺮ دوزﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ اﺳـﺘﺮوژن و 4در ﻧﻤـﻮدار  :IBT
 42و  6در زﻣﺎﻧﻬـﺎي  α-FNTﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑﺮ روي ﻣﯿﺰان ﻣﻐﺰي 
در  α-FNTﻣﯿـﺰان . ﻧﻤﺎﯾﺶ داده ﺷﺪه اﺳـﺖ  IBTﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از 
 6ﮔﺮوه ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ دوز ﻓﺎرﻣﺎﮐﻮﻟﻮژﯾﮏ ﭘﺮوژﺳﺘﺮون در ﺳﺎﻋﺖ 
ن ﮐﻤﺘﺮ از ﮔﺮوه ﺗﺤﺖ درﻣﺎ( 08/4± 1/90 1m/gp) IBTﺑﻌﺪ از 
؛ اﻟﺒﺘﻪ ﻫﻤـﯿﻦ (<p0/10)ﺑﻮد ( 782/2± 24/6 1m/gp)ﺑﺎ ﺣﻼل 
اﺧـﺘﻼف ﻣﻌﻨـﯽ دار ﺑـﯿﻦ دوز زﯾـﺎد ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون ﺑـﺎ دوز اﻧـﺪك 
(. <p0/10)ﭘﺮوژﺳﺘﺮون و دوزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﺳﺘﺮوژن وﺟـﻮد دارد 
در ﮔﺮوه ﺗﺮوﻣـﺎﯾﯽ ﺗﺤـﺖ  α-FNTاﮔﺮﭼﻪ در ﻃﻮل زﻣﺎن، ﻣﯿﺰان 
اﺳـﺘﺮوﺋﯿﺪﻫﺎي درﻣﺎن ﺑﺎ ﺣﻼل اﻓﺰاﯾﺶ ﭘﯿﺪا ﮐﺮده اﺳﺖ، اﻣﺎ اﺛﺮات 
در ﮔﺮوه  α-FNTﺟﻨﺴﯽ ﻣﻌﮑﻮس ﻣﯽ ﺷﻮد، ﺑﻪ ﻃﻮري ﮐﻪ ﻣﯿﺰان 
 842/5 1m/gp)ﺗﺤــﺖ درﻣ ــﺎن دوز ﻓﺎرﻣﺎﮐﻮﻟﻮژﯾ ــﮏ اﺳ ــﺘﺮوژن 
ﺑﯿﺸـﺘﺮ از ﮔـﺮوه ﺗﺮوﻣـﺎﯾﯽ ﺗﺤـﺖ درﻣـﺎن ﺑ ـﺎ ﺣـﻼل ( 209/1±
  α-FNTﻣﻘـــﺪار (. <p0/50)ﺑـــﻮد ( 706/2± 64/9 1m/gp)
ز ﺑﯿﺸـﺘﺮ ا  IBTﺑﻌـﺪ از   6ﻣﻐﺰي در ﺣﯿﻮان ﺗﺮوﻣـﺎﯾﯽ در ﺳـﺎﻋﺖ 
، در ﮔﺮوه ﺗﺮوﻣﺎﯾﯽ ﮐﻤﺘﺮ از ﺷﻢ ﺑﻮد 42ﮔﺮوه ﺷﻢ ﺑﻮد و در ﺳﺎﻋﺖ 
ﻣﻐﺰي در ﮔـﺮوه ﺗﺮوﻣـﺎﯾﯽ α-FNTﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﻣﯿﺰان (. 2ﻧﻤﻮدار )
ﺑﻌـﺪ از  6ﺑﯿﺸـﺘﺮ از ﺳـﺎﻋﺖ  42ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ ﺣﻼل در ﺳﺎﻋﺖ 
  (.<p0/100)اﺳﺖ  IBT
ﻣﻐﺰي ﺗﻮﺳﻂ اﺳﺘﺮوﺋﯿﺪﻫﺎي ﺟﻨﺴﯽ   -FGTاﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺰان 
ﻣﻐﺰي در ﺳـﺎﻋﺎت ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺑﻌـﺪ از -FGTﻣﻘﺪار  :IBTﺑﻌﺪ از 
 -FGTاﮔﺮﭼﻪ ﻣﯿﺰان. ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ 5در ﻧﻤﻮدار  IBT
در ( 7/4± 0/8 1m/gn)در ﮔﺮوه ﺗﺮوﻣﺎﯾﯽ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ ﺣﻼل 
   در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ﺷـﻢ اﻓـﺰاﯾﺶ ﻧﺸـﺎن  IBTﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از  6
( 81/2± 1/1 1m/gn)ﻧﻤﯽ دﻫﺪ، اﻣﺎ دوز ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ اﺳﺘﺮوژن  
  ﮔـﺮوه ﺗﺮوﻣـﺎﯾﯽ ﺗﺤـﺖ درﻣـﺎن ﺑـﺎ ﺣـﻼل، ﻣﯿـﺰان در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ 
اﯾـﻦ اﻓـﺰاﯾﺶ در  .(<p0/100)را اﻓـﺰاﯾﺶ داده اﺳـﺖ  -FGT
ﺣﺪي ﺑﻮد ﮐﻪ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ دار ﺑﯿﻦ دوز ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ اﺳﺘﺮوژن ﺑﺎ 
اﮔﺮﭼﻪ ﺑﺎ ﮔﺬﺷـﺖ (.  <P0/100) ﺑﻘﯿﻪ ﮔﺮوه ﻫﺎ ﻧﯿﺰ وﺟﻮد داﺷﺖ 
ﻣﻐﺰي در ﮔﺮوه ﺗﺮوﻣﺎﯾﯽ ﺗﺤـﺖ درﻣـﺎن ﺑـﺎ  -FGT زﻣﺎن ﻣﯿﺰان
ﮐﺎﻫﺶ ﭘﯿﺪا ﮐﺮد، اﻣﺎ ﻫﻤﻪ دوزﻫـﺎي ( 0/8± 0/2 1m/gn)ﺣﻼل 
ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ ﯾﺎ ﻓﺎرﻣﺎﮐﻮﻟﻮژﯾﮏ اﺳـﺘﺮوژن ﯾـﺎ ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون ﺑﺎﻋـﺚ 
در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ﺗﺮوﻣـﺎﯾﯽ ﺗﺤـﺖ  -FGTاﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺰان
 6در ﺳﺎﻋﺖ  -FGTﻣﻘﺪار(. <P0/100) درﻣﺎن ﺑﺎ ﺣﻼل ﺷﺪﻧﺪ 
ﮐﻤﺘـﺮ از  IBTﺑﻌـﺪ از  42ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﺷﻢ و در ﺳﺎﻋﺖ 
در ﮔـﺮوه  -FGTﻣﯿـﺰان (. 2ﻧﻤﻮدار( )<P0/10) ﮔﺮوه ﺷﻢ ﺑﻮد 
( IBTﺳـﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ از  42)ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ ﺣﻼل ﺑﺎ ﮔﺬﺷﺖ زﻣﺎن 





























       (. 41=n)ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ ﻣﻐﺰي ﻣﻨﺘﺸـﺮ در ﻣـﻮش ﻫـﺎي ﺻـﺤﺮاﯾﯽ ﻓﺎﻗـﺪ ﺗﺨﻤـﺪان  42و  6در ﺳﺎﻋﺎت  )lm/gp( α-FNTاﺛﺮ ﻣﺼﺮف اﺳﺘﺮوژن و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑﺮروي ﻣﯿﺰان  -4ﺷﮑﻞ 
:  †††، (<p 0/10)ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ  6در ﺳﺎﻋﺖ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺣﻼل  2Pاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ دار ﮔﺮوه **:   (.<p 0/50)ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ  42در ﺳﺎﻋﺖ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺣﻼل 2Eاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ دار ﮔﺮوه *:  
(.<p 0/100)ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ ﺑﺎ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ  42و  6در ﺳﺎﻋﺎت اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ دار ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺣﻼل 
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 :ﺗﻐﯿﯿﺮات در ﻏﻠﻈـﺖ اﺳـﺘﺮوژن و ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون در ﺑﺎﻓـﺖ ﻣﻐـﺰي 
اﺳـﺘﺮادﯾﻮل و ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون در  -ﺑﺘـﺎ -71ﺗﻐﯿﯿﺮات در ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي 
ﺑﻌـﺪ از ﺳـﺎﻋﺖ  42و  6ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در زﻣﺎن ﻫﺎي 
اﮔﺮﭼـﻪ در . ﻧﺸـﺎن داده ﺷـﺪه اﺳـﺖ  7و  6در ﻧﻤﻮدارﻫـﺎي  IBT
ﺑﺘﺎ اﺳﺘﺮادﯾﻮل ﻣﻐﺰي ﺑﻪ  -71ﻏﻠﻈﺖ  IBTﺑﻌﺪ از  42و  6ﺳﺎﻋﺖ 
ﺑﻮد،   333/ 4± 01/5 1m/gpو  253/2± 5/6  1m/gpﺗﺮﺗﯿﺐ
اﻣﺎ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ دار ﺑﯿﻦ آﻧﻬﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ، ﻓﻘﻂ در ﮔﺮوه ﻫـﺎي 
 484/9 1m/gp)ﺳـﺎﻋﺖ  6ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ دوز زﯾﺎد اﺳﺘﺮوژن در 
، ﺑﻌـﺪ از (806/7± 49/3 1m/gn)ﺳـﺎﻋﺖ  42و در ( 9161/7 ±
ﺑـﺎ (. <P0/100) ﺑﺘﺎاﺳﺘﺮادﯾﻮل ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﺑـﻮد  -71ﻏﻠﻈﺖ  IBT
اﺳﺘﺮوژن، ﻏﻠﻈﺖ آن در ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐـﺰي  ﮔﺬﺷﺖ زﻣﺎن ﺑﻌﺪ از ﺗﺰرﯾﻖ
ﮐﺎﻫﺶ ﻧﺸـﺎن  IBTﺑﻌﺪ از  6در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﻋﺖ  42در ﺳﺎﻋﺖ 
ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰي ﺑﺎ ﮔﺬﺷﺖ زﻣﺎن (. <P0/100)داد 
ﮐﺎﻫﺶ ﭘﯿﺪا ﻣﯽ ﮐﻨﺪ، ﺑﻪ ﻃﻮري ﮐﻪ اﯾﻦ ﻏﻠﻈﺖ در ﮔﺮوه ﺗﺮوﻣﺎﯾﯽ 
 2/5 1m/gp IBTﺑﻌـﺪ از  6ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑـﺎ ﺣـﻼل در ﺳـﺎﻋﺖ 




























(. 41=n)ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ ﻣﻐﺰي ﻣﻨﺘﺸﺮ در ﻣﻮش ﻫـﺎي ﺻـﺤﺮاﯾﯽ ﻓﺎﻗـﺪ ﺗﺨﻤـﺪان  42و  6در ﺳﺎﻋﺎت  )lm/gn( -FGTاﺛﺮ ﻣﺼﺮف اﺳﺘﺮوژن و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑﺮروي ﻣﯿﺰان  -5ﺷﮑﻞ 
، (<p 0/100)ﺑﻌـﺪ از ﺿـﺮﺑﻪ  6ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ﺣـﻼل در ﺳـﺎﻋﺖ  1Eو ﮔـﺮوه  42اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ دار ﻫﻤﻪ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ اﺳﺘﺮوﺋﯿﺪﻫﺎي ﺟﻨﺴﯽ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺣﻼل در ﺳﺎﻋﺖ ***:  
(.<p 0/100)ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ ﺑﺎ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ  42و  6در ﺳﺎﻋﺎت اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ دار ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺣﻼل : †††
*  
*
ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ ﻣﻐـﺰي ﻣﻨﺘﺸـﺮ در ﻣـﻮش ﻫـﺎي ﺻـﺤﺮاﯾﯽ ﻓﺎﻗـﺪ ﺗﺨﻤـﺪان  42و  6در ﺳﺎﻋﺎت  )lm/gp(اﺳﺘﺮادﯾﻮل  –اﺛﺮ ﻣﺼﺮف اﺳﺘﺮوژن و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑﺮروي ﻣﯿﺰان ﺑﺘﺎ  -6ﺷﮑﻞ 





























و ﻫﻤﮑﺎران ﺧﺎﮐﺴﺎري  ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ يزﻣﺎن ﻫﺎ ﺪﻫﺎدرﯿﻫﺎ ﭘﺲ از ﻣﺼﺮف اﺳﺘﺮوﺋ ﻦﯿﺘﻮﮐﯿﺳ 
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اﺳـــﺖ ( 21/3± 0/15 1m/gn) IBTﺑﻌــ ــﺪ از  42ﺳــ ــﺎﻋﺖ 
 42و ( 34/6± 1/4 1m/gn) 6در ﺳــــــــﺎﻋﺎت (. <p0/100)
ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺮوژﺳﺘﺮون در ﮔﺮوه  IBTﺑﻌﺪ از ( 72/7± 3/6 1m/gn)
ﺗﺮوﻣﺎﯾﯽ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ دوز ﻓﺎرﻣﺎﮐﻮﻟﻮژﯾﮏ ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑﯿﺸﺘﺮ از 
  (.<P0/10)ﺑﻘﯿﻪ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺗﺮوﻣﺎﯾﯽ ﺑﻮد 
  ﺑﺤﺚ
ﻧـﯿﻢ ﮐﻪ ﻫﺮ دو ﻫﻮرﻣـﻮن در  ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻋﻠﯽ رﻏﻢ اﯾﻦ
اﺳـﺘﺮوژن در دوز زﯾـﺎد و  ،ﻣﺼﺮف ﺷـﺪه اﻧـﺪ  IBTﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از 
 IBTﻣﻐﺰي ﺑﻌﺪ از 1-LIﭘﺮوژﺳﺘﺮون در دوز ﮐﻢ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ 
ﻣـﯽ ﺷـﻮﻧﺪ، در  IBTﺳـﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ از  6در ﻓﺎز ﺣﺎد ﺟﺮاﺣﺖ ﯾﻌﻨﯽ 
ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ دوز ﻫﺎي اﻧﺪك اﺳـﺘﺮوژن ﯾـﺎ زﯾـﺎد ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون ﺗـﺄﺛﯿﺮ 
اﺛـﺮات  IBTﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از  42ﺑﺎ ﮔﺬﺷﺖ زﻣﺎن؛ ﯾﻌﻨﯽ در . ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ
ﻣﻐﺰي ﻣﻌﮑﻮس ﻣـﯽ ﺷـﻮد، 1-LIاﯾﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎ روي ﻣﯿﺰان 
ﺑﻪ ﻃﻮري ﮐﻪ دوزﻫﺎي اﻧـﺪك و زﯾـﺎد اﺳـﺘﺮوژن ﺑﺎﻋـﺚ ﮐـﺎﻫﺶ 
ﺮ ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون ﻧﺎﭘﺪﯾـﺪ ﻣﯿﺰان اﯾﻦ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ در ﻣﻐﺰ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ و اﺛ
اﯾﻦ داده ﻫﺎ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻣﯽ ﮐﻨﻨـﺪ ﮐـﻪ ﺗـﺄﺛﯿﺮ اﺳـﺘﺮوژن و . ﻣﯽ ﺷﻮد
واﺑﺴـﺘﻪ ﺑـﻪ زﻣـﺎن و  1-LIﭘﺮوژﺳﺘﺮون در اﺛﺮ ﮔﺬاري ﺑﺮ ﻣﯿﺰان 
در ﻓـﺎز 1-LIدرﺻـﺪي  15ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﮐـﺎﻫﺶ  IBT .دوز اﺳﺖ
ﻣﯽ ﺷـﻮد، در ﺣـﺎﻟﯽ ( ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺟﺮاﺣﺖ 6ﯾﻌﻨﯽ )ﺣﺎد ﺟﺮاﺣﺖ 
ﯾﻌﻨـﯽ )در ﻓﺎز ﺗﺄﺧﯿﺮي  1 -LI يدرﺻﺪ 031ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ 
  .ﻣﯽ ﺷﻮد( ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺟﺮاﺣﺖ 42
1-LIﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣﻮﻗﺘﯽ در ﻣﯿﺰان
ﺗﻐﯿﯿـﺮ در  ،، ﻫﻤﺎﻫﻨﮓ ﺑـﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت دﯾﮕـﺮان اﺳـﺖ IBTﺑﻌﺪ از  
ﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺟﺮاﺣـﺖ از ﻗﺒﯿـﻞ  ﻣﯿﺰان ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫـﺎ در ﻣـﺪل 
 – noissucrepﺟﺮاﺣـﺖ ﻧﺎﺷـﯽ از  ، [54]اﯾﺴﮑﻤﯽ ﻣﻐﺰ ﻗـﺪاﻣﯽ 
و ﺟﺮاﺣﺖ ﺗﺮوﻣﺎﺗﯿـﮏ  [34]، ﺟﺮاﺣﺖ ﻃﻨﺎب ﻧﺨﺎﻋﯽ  [54] diulf
ﺗﻐﯿﯿـﺮ در ﻣﯿـﺰان . ﮔﺰارش ﺷـﺪه اﺳـﺖ  [03, 62]ﺗﺠﺮﺑﯽ در ﻣﻐﺰ 
دﻗﯿﻘﻪ ﺑﻌﺪ از ﺟﺮاﺣﺖ ﺷـﺮوع ﺷـﺪه و  03ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎ ﻣﻌﻤﻮﻻً در 
ﻣﺸﺎﻫﺪه اﻓـﺰاﯾﺶ . ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺟﺮاﺣﺖ اداﻣﻪ دارد 42ﺣﺪاﻗﻞ ﺗﺎ 
 در ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  IBTﺑﻌﺪ از  6در ﺳﺎﻋﺖ  1 -LI
ﺑـﺮاي ﻣـﻮش و  [22]ﺑﻌﺪ از اﯾﺴﮑﻤﯽ ﻣﻐﺰي  ecimﺣﺎﺿﺮ، ﺑﺮاي 
، ﺑﻌـﺪ از آﺳـﯿﺐ ﻫـﺎي [82]ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﺑﻌﺪ از اﯾﺴـﮑﻤﯽ ﺗﺮاﻧﺰﯾـﺖ 
ﻋﻠـﻞ . ﻧﯿـﺰ ﮔـﺰارش ﺷـﺪه اﺳـﺖ  [2] IBTو ﺑﻌﺪ از  [91]ﻣﻐﺰي 
وژﺳﺘﺮون ﻋﺒﺎرﺗﻨـﺪ ﺗﻮﺳﻂ اﺳﺘﺮوژن و ﭘﺮ 1-LIاﺣﺘﻤﺎﻟﯽ اﻓﺰاﯾﺶ 
ﻋﺪم ﺗﺄﺛﯿﺮ اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ اﯾﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎ در ﻏﻠﻈﺖ ﻫـﺎي ﺑـﻪ ﮐـﺎر : از
، اﻓـﺰاﯾﺶ واﻗﻌـﯽ اﯾـﻦ [12, 41, 9]ﺑﺮده ﺷـﺪه در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
ﺗﻮﺳﻂ اﯾﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﺛـﺮ اﻟﺘﻬـﺎب  ،ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ اﻟﺘﻬﺎب زا
 84، 1-LIﺣـﺪاﮐﺜﺮ ﻏﻠﻈـﺖ  ﭼﻮنﮐﻪ  و ﯾﺎ اﯾﻦ [5]زاﯾﯽ آن ﻫﺎ 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ زﻣﺎن اﻧﺪازه  [52]ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﯽ آﯾﺪ  IBTﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از 
اﺛﺮات اﯾﻦ ﻫﻮرﻣـﻮن ﻫـﺎ آﺷـﮑﺎر  IBTﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از  6 در ﮔﯿﺮي
, 6]اﺳـﺘﺮوژن  ﯽﺗﻌﺪادي از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت، اﺛـﺮات ﮐﺎﻫﺸ ـ: ﻧﺸﺪه اﺳﺖ
ﺑﻌـﺪ از ﺟﺮاﺣـﺖ  1-LIرا ﺑـﺮ روي  [21, 2]و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون  [61
ﺘﻤﺎﻟﯽ اﺧﺘﻼف ﻧﺘﺎﯾﺞ آن ﻫﺎ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪﮐﻪ دﻻﯾﻞ اﺣ
































(. 41=n)ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ ﻣﻐﺰي ﻣﻨﺘﺸﺮ در ﻣﻮش ﻫﺎي ﺻـﺤﺮاﯾﯽ ﻓﺎﻗـﺪ ﺗﺨﻤـﺪان  42و  6در ﺳﺎﻋﺎت  )lm/gn(اﺛﺮ ﻣﺼﺮف اﺳﺘﺮوژن و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑﺮروي ﻣﯿﺰان ﭘﺮوژﺳﺘﺮون -7ﺷﮑﻞ 
   ﺑﻌـﺪ از ﺿـﺮﺑﻪ  42ﺑـﺎ ﺳـﺎﻋﺖ  6در ﺳـﺎﻋﺖ اﺧـﺘﻼف ﻣﻌﻨـﯽ دار ﮔـﺮوه ﺣـﻼل :  †††، (<p 0/10)ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ 42و  6ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺣﻼل در ﺳﺎﻋﺎت  2Pاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ دار ﮔﺮوه **:  
(.<p 0/100)
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ﻣﺼﺮف ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎ و ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﻧﻮع ﺣﻼل ﺑـﻪ ﮐـﺎر ﺑـﺮده ﺷـﺪه 
  .دارد
 42ﺗﻮﺳﻂ اﺳﺘﺮوژن در 1-LIاز ﺳﻮي دﯾﮕﺮ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﺎﺧﺖ 
زﻣـﺎن ﺑـﺎ اﻓـﺰاﯾﺶ ﺑﯿـﺎن ژن و ﺳـﺎﺧﺖ  ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺗﺮوﻣﺎ ﻫـﻢ 
و از آن ﺟـﺎﯾﯽ ﮐـﻪ ﻏﻠﻈـﺖ  [01]ﺣﺪاﮐﺜﺮي اﯾﻦ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ اﺳـﺖ 
 ،ﮐﻤﺘـﺮ  PCIﺑـﺎﻻﺗﺮ در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ  PCIدر ﺑﯿﻤﺎران ﺑـﺎ  1-LI
ﺗﻮﺳـﻂ 1-LIﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮ در ﻣﯿﺰان ﻣﻐﺰي  ؛[04]ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ 
ﯿﺴـﻢ ﻫـﺎي ﻣـﯽ ﺗﻮاﻧـﺪ ﯾﮑـﯽ از ﻣﮑﺎﻧ ( ﻫـﺮ دو دوز آن )اﺳﺘﺮوژن 
واﺳـﻄﻪ ﺑ ـﺮاي ﻋﻤـﻞ ﺿـﺪ اﻟﺘﻬـﺎﺑﯽ اﺳـﺘﺮوژن و ﺑﻘﯿـﻪ اﻋﻤـﺎل 
ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿـﺰان اﯾـﻦ ﺳـﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﺗﻮﺳـﻂ . ﺎﺷﺪﻧﻮروﭘﺮوﺗﮑﺘﯿﻮي آن ﺑ
و ﻫـﻢ  [61, 6]اﺳﺘﺮوژن ﻫﻤﺎﻫﻨﮓ ﺑـﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت دﯾﮕـﺮان اﺳـﺖ 
ﺗﻮﺳـﻂ  1-LIﭼﻨﯿﻦ ﻋﺪم ﺗـﺄﺛﯿﺮ ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون ﺑـﺮ روي ﻣﯿـﺰان 
اﺣﺘﻤـﺎﻻً . [81]ﭘﮋوﻫﺶ ﻫـﺎي دﯾﮕـﺮان ﻧﯿـﺰ ﺗﺄﯾﯿـﺪ ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
ﺿﺪ ﺧﯿﺰي ﺧﻮد را ﭘﺮوژﺳﺘﺮون از ﻃﺮﯾﻖ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي دﯾﮕﺮ اﺛﺮ 
اﻟﺒﺘـﻪ ﺑﻌﻀـﯽ از ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﺑـﺮ . [42, 31, 9]اﻋﻤﺎل ﻧﻤﻮده اﺳـﺖ 
ﺑـﺮاي ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون در  ﯽاﺛـﺮ ﮐﺎﻫﺸ ـ ،ﺧﻼف ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ
 ؛[21, 9, 2]ﻣﻄـﺮح ﻧﻤـﻮده اﻧـﺪ  IBTﺑﻌـﺪ از   1-LIارﺗﺒﺎط ﺑﺎ 
ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ اﺳﺘﺮوژن در ﻓﺎز اول ﺟﺮاﺣﺖ 
ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ و در ﻓﺎزﻫﺎي ﺑﻌﺪي ﺑﺎﻋﺚ ( ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺗﺰرﯾﻖ 6)
ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ ﺷﻮد، در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﻓﻘـﻂ داراي ﯾـﮏ اﺛـﺮ 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ در ﺷﺮاﯾﻄﯽ ﮐﻪ  ؛[6]اﺳﺖ 
ﭘﺎﺋﯿﻦ اﺳﺖ اﺳـﺘﺮوژن 1-LIﮐﻪ ﻏﻠﻈﺖ ( IBTﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از  6)
و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﻧﻘﺶ اﻓﺰاﯾﺸـﯽ ﺑـﺮاي اﯾـﻦ ﺳـﯿﺘﻮﮐﯿﻦ دارﻧـﺪ و در 
ﺑـﺎﻻ 1-LIﮐﻪ ﻏﻠﻈـﺖ (  IBTﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از  42)ﺷﺮاﯾﻄﯽ ﮐﻪ 
ﯾـﻦ ﺳـﯿﺘﻮﮐﯿﻦ دارد، اﺳﺖ، ﻓﻘﻂ اﺳﺘﺮوژن ﻧﻘـﺶ ﻣﻬـﺎري ﺑـﺮاي ا 
ﺑﺪﯾﻦ ﻣﻌﻨﯽ ﮐـﻪ اﺣﺘﻤـﺎﻻً اﯾـﻦ ﺳـﯿﺘﻮﮐﯿﻦ واﺳـﻄﻪ ﺑـﺮاي اﺛـﺮات 
ﻧﻮروﭘﺮوﺗﮑﺘﯿﻮ اﺳﺘﺮوژن ﻫﻢ در ﻓﺎز ﺣﺎد و ﻫﻢ در ﻓﺎز ﺗﺄ ﺧﯿﺮي ﺑﻌـﺪ 
واﺳﻄﻪ ﺑﺮاي اﺛﺮات  ،از ﺟﺮاﺣﺖ اﺳﺖ در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﻓﻘﻂ در ﻓﺎز ﺣﺎد
  .اﺳﺖ IBTﭘﺮوژﺳﺘﺮون در ﻣﻐﺰ ﺑﻌﺪ از 
در ﮔـﺮوه دوز  اﺳﺘﺮادﯾﻮل ﻣﻐﺰي -از آن ﺟﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻏﻠﻈﺖ ﺑﺘﺎ 
اﯾـﻦ اﻓـﺰاﯾﺶ ﻏﻠﻈـﺖ، ˝زﯾﺎد ﺑﯿﺸﺘﺮ از دوز اﻧﺪك اﺳﺖ و اﺣﺘﻤـﺎﻻ 
 42ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺗﺮوﻣﺎ اﺳـﺖ، در  6ﻋﻠﺖ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﻮدن دوز زﯾﺎد در 
ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺗﺮوﻣﺎ ﻫﺮ دو دوز ﻣﻮﺛﺮ ﺑﻮدﻧﺪ و ﻣﯽ ﺗﻮان اﺣﺘﻤﺎل داد 
. ﮐﻪ ﻏﻠﻈﺖ ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻣﻐﺰي ﺑﺮاي ﭘﯿﺪاﯾﺶ اﯾﻦ اﺛﺮ ﮐﺎﻓﯽ اﺳﺖ
  . ز ﻫﺎي ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﻫﻢ ﻣﻄﺮح اﺳﺖاﯾﻦ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮاي دو
ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون  ،ﺑﺨﺶ دﯾﮕﺮ ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐـﻪ 
 دوز اﻧـﺪك )و ﻫﻢ در ﻓـﺎز ﺗـﺄﺧﯿﺮي ( دوز زﯾﺎد آن)ﻫﻢ در ﻓﺎز ﺣﺎد 
ﻣﯽ ﺷﻮد، اﮔﺮ ﭼﻪ اﯾـﻦ اﺛـﺮ ﺗﻮﺳـﻂ دوز  6-LIﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ( آن
اﻣﺎ دوز اﻧﺪك اﺳﺘﺮوژن  ،ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺮوژﺳﺘﺮون اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﺷﻮد
آن  ﯽاﺛـﺮ ﮐﺎﻫﺸ ـ(  IBTﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از  42)زﻣﺎن ﻓﻘﻂ ﺑﺎ ﮔﺬﺷﺖ 
ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﯾﮏ اﻓـﺰاﯾﺶ  IBT. روي اﯾﻦ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ آﺷﮑﺎر ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺳـﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ از  6)در ﻓﺎز ﺣـﺎد ﺟﺮاﺣـﺖ 6-LIدرﺻﺪي در  022
ﺳﺎﻋﺖ  42در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﻏﻠﻈﺖ اﯾﻦ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ در  ،ﻣﯽ ﺷﻮد( IBT
درﺻﺪ ﮐﺎﻫﺶ ﭘﯿﺪا ﻣﯽ ﮐﻨـﺪ، ﯾﻌﻨـﯽ ﯾـﮏ  52ﺣﺪود  IBTﺑﻌﺪ از 
ﭘﯿﮏ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺮاي اﯾﻦ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ در ﻓﺎز ﺣﺎد دارﯾـﻢ ﮐـﻪ ﺑﺘـﺪرﯾﺞ 
از آن ﺟـﺎﯾﯽ ﮐـﻪ . ﺗﺒﺪﯾﻞ ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ در ﻓـﺎز ﺗـﺄﺧﯿﺮي ﻣـﯽ ﺷـﻮد 
را  6-LIﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﻫﻢ در ﻓﺎز ﺣﺎد و ﻫﻢ در ﻓﺎز ﻣﺰﻣﻦ ﮐـﺎﻫﺶ 
ﻣﻮﺟﺐ ﺷﺪه اﺳﺖ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﺳـﯿﺘﻮﮐﯿﻦ در واﺳـﻄﻪ 
ﻞ ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﭘﺮوژﺳﺘﺮون در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﺮوژن ﻧﻘﺶ ﮔﺮي ﻋﻤ
 6-LIزﯾﺮا ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐـﻪ اﻓـﺰاﯾﺶ . ﺑﯿﺸﺘﺮي داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
و  BBBﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ از دﺳﺖ رﻓـﺘﻦ ﻧـﻮروﻧﯽ، اﺧـﺘﻼل در ﻋﻤﻠﮑـﺮد 
. [42]ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﻋﺮوﻗﯽ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺪﯾﺪ ﻧﻮروﻟﻮژي ﻣﯽ ﺷﻮد 
اﮔﺮ ﭼﻪ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ دﯾﮕﺮ اﯾﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎ را ﮐـﻪ 
در ﻓﻮق ﺑﯿﺎن ﺷﺪ و ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮ در ﺗﻌﺪاد و ﭘﺎﺳﺦ دﻫﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪه 
 [72]را ﻧﯿﺰ ﻧﺒﺎﯾﺪ از ﻧﻈﺮ دور داﺷـﺖ  IBTاﯾﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎ ﺑﻌﺪ از 
ﮐﻪ اﺛﺮ ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون در ﻓﺎزﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺑﻌـﺪ از ﺟﺮاﺣـﺖ  و اﯾﻦ
اﯾـﻦ ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﻫﻤﺎﻫﻨـﮓ ﺑـﺎ ﻧﺘـﺎﯾﺞ  .ﺑﺴﺘﮕﯽ ﺑﻪ دوز ﻣﺼـﺮﻓﯽ دارد 
اﺳـﺘﺮوژن  ﯽاﺛـﺮ ﮐﺎﻫﺸ ـ اﯾﻦ ﻋﻼوه ﺑﺮ ؛[2] اﺳﺖ يدﯾﮕﺮ ﻌﻪﻣﻄﺎﻟ
  . [71] ﺷﺪه اﺳﺖﮔﺰارش ﻧﯿﺰ روي اﯾﻦ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ 
ﺳـﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ از  6اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﻣﻐﺰي  در 
ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه اﻓﺰاﯾﺶ آن در ﮔﺮوه دوز زﯾﺎد در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ ﺗﺮوﻣﺎ، 
دوز اﻧﺪك اﺳﺖ و ﺷﺎﯾﺪ اﯾﻦ اﻓﺰاﯾﺶ ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﻣﻐﺰي در ﮔـﺮوه 
-LIدوز زﯾﺎد ﻋﻠﺖ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﻮدن دوز زﯾﺎد ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑﺮاي ﮐﺎﻫﺶ 
ﺳـﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ از  42ﺑﺎﺷﺪ؛ اﮔﺮ ﭼـﻪ در  IBTﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از  6در  6
ﺰ در ﮔـﺮوه دوز اﺳﺘﺮادﯾﻮل در ﻣﻐ ـ-ﺿﺮﺑﻪ، اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﻏﻠﻈﺖ ﺑﺘﺎ
اﻧﺪك اﺳﺘﺮوژن و ﻫﻢ ﭼﻨـﯿﻦ ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون ﻣﻐـﺰي در ﮔـﺮوه دوز 
اﻧﺪك ﭘﺮوژﺳﺘﺮون داراي اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ دار ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺣﻼل ﻧﯿﺴﺖ، 
ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺎﯾﻪ در اﯾﻦ ﮔﺮوه ﻫـﺎ ﺑـﺮاي ﭘﯿـﺪاﯾﺶ اﺛـﺮات ˝اﻣﺎ اﺣﺘﻤﺎﻻ
ﻧﺎﺷﯽ از اﯾﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎ ﮐﺎﻓﯽ اﺳﺖ، اﮔﺮ ﭼﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻت دﯾﮕـﺮي 
ﺳﺦ دﻫﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪه اﯾﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎ ﺑﻌـﺪ از ﻗﺒﯿﻞ ﺗﻐﯿﯿﺮ در ﺗﻌﺪاد و ﭘﺎ
ﺗﻌـﺪادي از ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻧﺘـﺎﯾﺞ . را ﻧﯿﺰ ﺑﺎﯾﺪ دﺧﯿـﻞ داﻧﺴـﺖ  IBTاز 
ﭘﺮوژﺳﺘﺮون  و اﺳﺘﺮوژن  اﺛﺮ ﻣﺨﺎﻟﻒ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮاي
و ﻫﻤﮑﺎران ﺧﺎﮐﺴﺎري  ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻌﺪ از ﺿﺮﺑﻪ يزﻣﺎن ﻫﺎ ﺪﻫﺎدرﯿﻫﺎ ﭘﺲ از ﻣﺼﺮف اﺳﺘﺮوﺋ ﻦﯿﺘﻮﮐﯿﺳ 
032032
ﮐـﻪ دﻻﯾـﻞ اﺣﺘﻤـﺎﻟﯽ  [12, 4]ﮔﺰارش ﻧﻤﻮده اﻧـﺪ  6-LIﺑﺮ روي 
اﺧﺘﻼف ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺎ ﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑـﻪ ﻧـﻮع و 
ﻮع ﺣﻼل ﺷﺪت ﺟﺮاﺣﺖ، زﻣﺎن ﻣﺼﺮف ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎ و ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﻧ
  .اﺳﺖﺑﻪ ﮐﺎر ﺑﺮده ﺷﺪه 
دوز )ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺨﺶ دﯾﮕﺮ ﭘﮋوﻫﺶ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون 
ﻣﯽ ﺷﻮد در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﺑـﺎ  α-FNTدر ﻓﺎز ﺣﺎد ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ( زﯾﺎد
ﮔﺬﺷﺖ زﻣﺎن اﯾﻦ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ را از دﺳﺖ ﻣﯽ دﻫﺪ و اﺛﺮات اﺳـﺘﺮوژن 
ﯾﻌﻨـﯽ . آﺷﮑﺎر ﻣـﯽ ﺷـﻮد  α-FNTﺑﻪ ﺻﻮرت اﻓﺰاﯾﺶ ( دوز زﯾﺎد)
ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ  α-FNTاﺳﺘﺮوﺋﯿﺪﻫﺎي ﺟﻨﺴﯽ ﺑﺮ روي ﮐﻪ اﺛﺮات اﯾﻦ  اﯾﻦ
واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ زﻣﺎن اﺳﺖ، ﺑﻠﮑـﻪ ﻓﻘـﻂ دوزﻫـﺎي زﯾـﺎد آن ﻫـﺎ ﻣـﺆﺛﺮ 
ﮐﻪ اﯾﻦ اﺛﺮات ﺗﻮﺳﻂ دوز ﻫـﺎي زﯾـﺎد اﯾـﻦ ﻫﻮرﻣـﻮن ﻫـﺎ  ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻫﻤﺎﻫﻨﮓ ﺑﺎ ﺑﺎﻻ ﺑﻮدن ﻏﻠﻈﺖ ﻣﻐﺰي اﯾﻦ ﻫﻮرﻣـﻮن ﻫـﺎ در ﮔـﺮوه 
ﺟـﺎﯾﯽ ﮐـﻪ  از آن. ﻫﺎي ﺑﺎ دوز زﯾﺎد اﺳﺘﺮوژن و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون اﺳﺖ
 IBTدر ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺣﺎد ﺑﻌـﺪ از  α-FNTه اﺳﺖ اﻓﺰاﯾﺶ ﮔﺰارش ﺷﺪ
ﭘﺮوژﺳﺘﺮون ﺑـﺮ روي اﯾـﻦ  ﯽ، ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ اﺛﺮ ﮐﺎﻫﺸ[44]ﻣﻀﺮ اﺳﺖ 
ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ در ﻓﺎز ﺣﺎد ﺟﺮاﺣﺖ، ﺑﺎﻋﺚ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از اﺛﺮات ﻣﻀﺮ اﯾﻦ 
، ﺧﯿﺰ ﻣﻐـﺰ، ﺧـﺮوج ﮔﻠﺒـﻮل ﻫـﺎي ﺳـﻔﯿﺪ و BBBﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ روي 
ﺮوﺗﮑﺘﯿﻮ ﺧـﻮد ﺷﺪه اﺳﺖ و ﺑﺪﯾﻦ وﺳﯿﻠﻪ اﺛﺮ ﻧﻮروﭘ [63]ﻧﮑﺮوزﯾﺲ 
از ﺳﻮي دﯾﮕـﺮ ﮔـﺰارش ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﮐـﻪ . را اﻋﻤﺎل ﻧﻤﻮده اﺳﺖ
ﺑﻌـﺪ از ﺟﺮاﺣـﺖ از ( ﻓـﺎز ﻣـﺰﻣﻦ )در دراز ﻣﺪت  α-FNTاﻓﺰاﯾﺶ 
، ﺑﻨ ـﺎﺑﺮاﯾﻦ اﺣﺘﻤـﺎﻻً [42]ﻣﻔﯿ ـﺪ اﺳـﺖ   FGNﻃﺮﯾـﻖ اﻓـﺰاﯾﺶ
ﺗـﺄﺧﯿﺮي ﻧﻘـﺶ در ﻓـﺎز α-FNTاﺳـﺘﺮوژن از ﻃﺮﯾـﻖ اﻓـﺰاﯾﺶ 
. ﭘﺮوﺗﮑﺘﯿﻮ ﺧﻮد را اﻋﻤﺎل ﻧﻤﻮده اﺳﺖ
در ﻓـﺎز ﺣـﺎد  α-FNTدرﺻـﺪي  03ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ  IBT
درﺻـﺪي در اﯾـﻦ  05و ﮐـﺎﻫﺶ ( IBTﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از  6)ﺟﺮاﺣﺖ 
ﻣـﯽ (  IBTﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از  42)ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ در ﻓﺎز ﺗﺄﺧﯿﺮي ﺟﺮاﺣﺖ 
ﺷﻮد، اﮔﺮ ﭼﻪ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ دار ﺑﺮاي اﯾﻦ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ در دو زﻣـﺎن 
دﻧﺒـﺎل ﻪ ﺑ  ـ α-FNTاﻓﺰاﯾﺶ . ﺪ از ﺟﺮاﺣﺖ وﺟﻮد ﻧﺪاردﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻌ
ﺑـﻪ ﺟﺮاﺣـﺖ  ﻐـﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﺘﯿﺠﻪ اي از ﭘﺎﺳـﺦ ﭘﺎراﻧﺸـﯿﻢ ﻣ  IBT
روي  6-LIﺟﺎﯾﯽ ﮐﻪ اﺛﺮ ﻣﻬـﺎري  از آن .[73]ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ 
اﯾﻦ اﺣﺘﻤـﺎل ﻣﻄـﺮح ﻣـﯽ  ،ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ α-FNTﺗﻮﻟﯿﺪ 
ﺷﻮد ﮐﻪ ﺷﺎﯾﺪ دوز زﯾﺎد ﭘﺮوژﺳﺘﺮون در ﻓﺎز ﺣﺎد ﺟﺮاﺣﺖ از ﻃﺮﯾـﻖ 
اﺛـﺮ . [42]را ﻣﻮﺟﺐ ﺷﺪه اﺳـﺖ  α-FNTﮐﺎﻫﺶ  ،6-LIﮐﺎﻫﺶ 
و  [6]در ﻓـﺎز ﺣـﺎد ﺟﺮاﺣـﺖ  α-FNTﭘﺮوژﺳﺘﺮون روي  ﯽﮐﺎﻫﺸ
اﻓﺰاﯾﺶ آن ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ اﺳﺘﺮوژن و ﻋﺪم ﺗﺄﺛﯿﺮ ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون در ﻓـﺎز 
, 9]ﺗﺄﺧﯿﺮي ﺟﺮاﺣﺖ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﯾﮕﺮان ﻧﯿﺰ ﺗﺄﯾﯿﺪ ﺷﺪه اﺳﺖ 
-LI، 1-LIﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد در ﮐﻨﺎر اﺛﺮ اﺳﺘﺮوژن در ﮐـﺎﻫﺶ . [61
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ را ﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ  α-FNT، اﺛﺮ اﻓﺰاﯾﺸﯽ آن ﺑﺮاي 6
در ﻧﻈـﺮ ﻣـﯽ ﺗـﻮان اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ دﺧﯿﻞ در اﺛﺮ ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ اﺳـﺘﺮوژن 
اﻟﺒﺘﻪ ﺗﻌﺪادي ﭘﮋوﻫﺶ ﮐﻪ داراي ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺨـﺎﻟﻒ ﺑـﺎ ﻧﺘـﺎﯾﺞ . ﮔﺮﻓﺖ
ﮐـﻪ دﻻﯾـﻞ  [71, 61]ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﻧﯿﺰ وﺟﻮد دارﻧـﺪ 
  .در ﭘﺎراﮔﺮاف ﻗﺒﻠﯽ ﻣﻄﺮح ﺷﺪ ،اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ ﺗﻔﺎوت در ﻧﺘﺎﯾﺞ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ دوز اﻧﺪك اﺳﺘﺮوژن در 
را ﻣﻮﺟـﺐ ﻣـﯽ ﺷـﻮد ﮐـﻪ ﺑـﺎ  -FGTاﻓﺰاﯾﺶ  ،ﻓﺎز ﺣﺎد ﺟﺮاﺣﺖ
 -FGTﮔﺬﺷﺖ زﻣﺎن ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﻫﻮرﻣﻮن اﺳﺘﺮوژن ﺑﺎﻋﺚ اﻓـﺰاﯾﺶ 
اﯾﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ( اﻧﺪك و زﯾﺎد)ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﻫﺮ دو دوز  ﺑﻠﮑﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد،
ﻫﺎ ﻧﯿﺰ در ﻓﺎز ﺗـﺄﺧﯿﺮي اﻓـﺰاﯾﺶ اﯾـﻦ ﺳـﯿﺘﻮﮐﯿﻦ را ﻣﻮﺟـﺐ ﻣـﯽ 
اﻟﺒﺘﻪ در ﻣﺠﻤﻮع اﺛـﺮات اﺳـﺘﺮوژن ﺧﯿﻠـﯽ ﻗـﻮﯾﺘﺮ از اﺛـﺮات .ﺷﻮﻧﺪ
 -FGT ﭘﺮوژﺳﺘﺮون اﺳﺖ، ﺑﻪ ﻃﻮري ﮐـﻪ ﻋﻠـﯽ رﻏـﻢ اﻓـﺰاﯾﺶ 
در ﻓـﺎز ﺣـﺎد، اﺳـﺘﺮوژن ﻣﺠـﺪد اﻓـﺰاﯾﺶ اﺿـﺎﻓﯽ را  IBTﺗﻮﺳﻂ 
-FGTﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽﺿﮐﻪ اﺛﺮات  ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ. ﺳﺖﻣﻮﺟﺐ ﺷﺪه ا
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ اﺣﺘﻤـﺎﻻً ﯾﮑـﯽ از  ؛اﺛﺮات اﻟﺘﻬﺎب زاﯾﯽ آن ﻏﺎﻟﺐ اﺳﺖ ﺮﺑ 
ﺟﻨﺴـﯽ، ﻋـﻼوه ﺑـﺮ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﺿـﺪ اﻟﺘﻬـﺎﺑﯽ اﺳـﺘﺮوﺋﯿﺪﻫﺎي 
اﺳﺖ، ﺗﻌﺪادي از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  -FGTﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي دﯾﮕﺮ اﻓﺰاﯾﺶ 
ﮔـﺰارش ﻧﻤـﻮده  -FGTﮋن و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون را ﺑﺮ روي  اﺛﺮ اﺳﺘﺮو
اﯾﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎ اﺣﺘﻤﺎﻻً از ﻃﺮﯾـﻖ ﺗﻐﯿﯿـﺮ در ﻣﯿـﺰان . [11, 9]اﻧﺪ 
، ﺗﻐﯿﯿﺮ در رﻫـﺎﯾﺶ ﺳـﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫـﺎ از ﯾﺎﺧﺘـﻪ ﻫـﺎي [31] 1 -LI
 ،[42] BBBﻫﺎي ﺧﻮﻧﯽ، ﺟﻠـﻮﮔﯿﺮي از ﺗﺨﺮﯾـﺐ  ﻣﻐﺰي و ﺳﻠﻮل
ﺑـﺎ ﺳـﺮﻋﺖ ﺑﺎﻋـﺚ  IBT. را ﻣﻮﺟﺐ ﺷﺪه اﺳﺖ -FGTاﻓﺰاﯾﺶ 
ﺑﻌ ــﺪ از  6در ﺳ ــﺎﻋﺖ  -FGTدرﺻــﺪي  052اﻓ ــﺰاﯾﺶ ﺣ ــﺪود 
ﺑﻌﺪ از ﺟﺮاﺣـﺖ  42در ﺳﺎﻋﺖ  IBT ﺛﺮﺟﺮاﺣﺖ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ ا
در روز اول  IBTﺑﻌﺪ از  -FGTاﻓﺰاﯾﺶ ﺳﺎﺧﺖ . از ﺑﯿﻦ ﻣﯽ رود
، 1-LIﺑﺎﻋﺚ ﻣﻬﺎر ﺗﻮﻟﯿـﺪ  -FGT. [02] ﺟﺮاﺣﺖ رخ ﻣﯽ دﻫﺪ
اﺣﺘﻤـﺎﻻً از  و ﻫﺎي آزاد اﮐﺴـﯿﮋن ﻣـﯽ ﺷـﻮد  و رادﯾﮑﺎل α-FNT
. [3] ﻫﻤﯿﻦ ﻃﺮﯾﻖ اﺛﺮات ﺿﺪ اﻟﺘﻬـﺎﺑﯽ ﺧـﻮد را اﻋﻤـﺎل ﻣـﯽ ﮐﻨـﺪ 
 ﺗﻮﺳـﻂ دﻧﺒﺎل ﺗﺮوﻣﺎ در دو زﻣﺎن ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻪ ﺑ-FGTاﻓﺰاﯾﺶ در
اﻟﺒﺘـﻪ ﮔـﺰارش . [43]و ﻫﻤﮑﺎران ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ  loinamiR
 در ﻓﺎز ﻣﺰﻣﻦ -FGTﻣﺨﺎﻟﻒ ﺑﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺣﺎﺿﺮ ﻣﺒﻨﯽ ﺑﺮ اﻓﺰاﯾﺶ 
  .[62]ﺗﺮوﻣﺎي ﻣﻐﺰي وﺟﻮد دارد 
در ﻣﺠﻤ ــﻮع ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﺣﺎﺿ ــﺮ ﻧﺸ ــﺎن داد ﮐ ــﻪ اﺳ ــﺘﺮوژن و 
در ( IBTﺳـﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ از  6)ﭘﺮوژﺳﺘﺮوژن داراي اﺛـﺮات زودرس 
ﭘﺮوژﺳﺘﺮون اﺛـﺮ ﮐﺎﻫﺸـﯽ زودرس و  -FGTو  1-LIاﻓﺰاﯾﺶ 
يژﻮﻟﻮﮐﺎﻣرﺎﻓ و يژﻮﻟﻮﯾﺰﯿﻓ   ﺪﻠﺟ14 هرﺎﻤﺷ ،3 ﺰﯿﯾﺎﭘ ،1389
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 ردIL-6  وTNF-α ياﺮـﺑ ﺢﯿـﺿﻮﺗ ﮏﯾ ﻞﻗاﺪﺣ ﻦﯾا و ﺪﺷﺎﺑ ﯽﻣ
 ًارﻮـﻓ ًﺎـﺤﯿﺟﺮﺗ ار ﺎﻫ نﻮﻣرﻮﻫ ﻦﯾا ﺎﺑ نﺎﻣرد ﺪﯾﺎﺑ اﺮﭼ ﻪﮐ ﺖﺳا ﻦﯾا
ﻢﯿﻫد مﺎﺠﻧا يﺰﻐﻣ ﺖﺣاﺮﺟ زا ﺪﻌﺑ . ﻪـﮐ ﺪﺷ هداد نﺎﺸﻧ ﻦﯿﻨﭼ ﻢﻫ
 ﺮﺛﺆـﻣ يﺰـﻐﻣ ﺖـﺣاﺮﺟ دﺎـﺣ زﺎﻓ رد ﯽﺴﻨﺟ يﺎﻫﺪﯿﺋوﺮﺘﺳا ﺎﻬﻨﺗ ﻪﻧ
 ﺶﻫﺎﮐ ﺚﻋﺎﺑ ﺰﯿﻧ يﺮﯿﺧﺄﺗ زﺎﻓ رد نژوﺮﺘﺳا ﻪﮑﻠﺑ ﺪﻨﺘﺴﻫIL-1  و
IL-6  ﺶﯾاﺰﻓا وTNF-α  وTGF- دﻮﺷ ﯽﻣ . ﺰـﯿﻧ نوﺮﺘﺳژوﺮﭘ
 ﺶﻫﺎﮐ يﺮﯿﺧﺄﺗ زﺎﻓ ردIL-6  ﺶﯾاﺰﻓا وTGF-  ﯽـﻣ ﺐﺟﻮﻣ ار
دﻮﺷ . ًﻻوا ﻪـﮐ ﺪﺳر ﯽﻣ ﺮﻈﻧ ﻪﺑ نژوﺮﺘـﺳا و دﺎـﺣ زﺎـﻓ رد ﺮﺘـﺸﯿﺑ
 يﺎـﻫ ﻦﯿﮐﻮﺘﯿـﺳ ﺖـﻈﻠﻏ يور يﺮﯿﺧﺄﺗ زﺎﻓ رد ﺮﺘﺸﯿﺑ نوﺮﺘﺳژوﺮﭘ
 ﯽﻓﺮـﺼﻣ زود ﻪـﺑ تاﺮـﺛا ﻦـﯾا ًﺎـﯿﻧﺎﺛ و ﺪـﻧراﺬﮔ ﯽـﻣ ﺮـﺛا يﺰـﻐﻣ
دراد ﯽﮕﺘﺴﺑ ﺎﻫﺪﯿﺋوﺮﺘﺳا . ﯽـﻣ دﺎﻬﻨـﺸﯿﭘ ﺎـﻣ ﺞﯾﺎـﺘﻧ ﻦﯾا ﺮﺑ هوﻼﻋ
ﻨﮐﺪﻨ  زا ﯽـﮑﯾ بﺎـﻬﺘﻟا هﺪـﻧﺮﺑ ﺶﯿـﭘ يﺎﻫ ﻦﯿﮐﻮﺘﯿﺳ رد ﺮﯿﯿﻐﺗ ﻪﮐ
ﯽﺑﺎﻬﺘﻟا ﺪﺿ ﻞﻤﻋ ﯽﻟﺎﻤﺘﺣا يﺎﻫ ﻢﺴﯿﻧﺎﮑﻣ )يﺰﻐﻣ ﺰﯿﺧ ﺪﺿ(  ﻦـﯾا
 رد ﺖـﺳا ﻦﮑﻤﻣ ﺰﯿﻧ ﺮﮕﯾد يﺎﻫ ﻢﺴﯿﻧﺎﮑﻣ و ﺪﺷﺎﺑ ﯽﻣ ﺎﻫﺪﯿﺋوﺮﺘﺳا
 و ﺪﻨـﺷﺎﺑ ﻞﯿﺧد داﻮﻣ ﻦﯾا ﻮﯿﺘﮑﺗوﺮﭘورﻮﻧ تاﺮﺛا  يﺎـﻫ ﺶﻫوﮋـﭘ رد
 ﻦﯿـﺑ ﻦـﺸﮐاﺮﺘﻨﯾا ﯽﻤـﺴﯿﻧﺎﮑﻣ ﻪـﭼ ﻪـﮐ دﻮﺷ ﺺﺨﺸﻣ ﺪﯾﺎﺑ هﺪﻨﯾآ
 ﻪﻄــ ﺳاو ار ﯽﺑﺎــ ﻬﺘﻟا يﺎــ ﻫ ﻦﯿﮐﻮﺘﯿــ ﺳ و ﯽــ ﺴﻨﺟ يﺎﻫﺪﯿﺋوﺮﺘــ ﺳا      
ﺪﻨﮐ ﯽﻣ.  
يراﺰﮕﺳﺎﭙﺳ  
 تﺎﻘﯿﻘﺤﺗ ﺰﮐﺮﻣ رد ﻪﮐ ﺪﺷﺎﺑ ﯽﻣ ﯽﺗﺎﻘﯿﻘﺤﺗ حﺮﻃ شﻼﺗ ﻞﺻﺎﺣ ﻪﻟﺎﻘﻣ ﻦﯾا
 و هﺪـﺷ ﺐﯾﻮـﺼﺗ زاﻮـﻫا يژﻮـﻟﻮﯾﺰﯿﻓ تﺎﻘﯿﻘﺤﺗ ﺰﮐﺮﻣ و نﺎﻣﺮﮐ بﺎﺼﻋا مﻮﻠﻋ
ر تﺎﻤﺣز زا ﻪﻠﯿﺳو ﻦﯾﺪﺑ ﻦﯾاﺮﺑﺎﻨﺑؤ ﻪﺑ ﺮﮑﺸﺗ نارﺎﮑﻤﻫ ﻪﯿﻘﺑ و ﺰﮐاﺮﻣ ﻦﯾا يﺎﺳ
 رﺎﮐﺮـﺳ ،نﺎﯿﻧﺎﺷﺎﮐ ﯽﻗﺎﺘﺸﻣ ﺮﺘﮐد يﺎﻗآ بﺎﻨﺟ زا ﻦﯿﻨﭼ ﻢﻫ ،ﺪﯾآ ﯽﻣ ﻞﻤﻋﺎﺧ ﻢﻧ
 ﻪﺑ ﺮﮑﺸﺗ و ﺮﯾﺪﻘﺗ ﺰﯿﻧ هداﺰﯾﺪﻬﻣ يﺎﻗآ و ﯽﺸﺨﺑ يﺎﻗآ ،ﯽﺒﻄﻗ يﺎﻗآ ،هﺎﻨﭘ نادﺰﯾ
ﺪﯾآ ﯽﻣ ﻞﻤﻋ.  
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